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Uma das lacunas relativamente ao passado da lepra reside na escassez de casos 
paleopatológicos, incongruente com a abundância de registos históricos que revelam que esta 
doença era comum, sobretudo durante o período medieval. O objectivo central da 
investigação efectuada visou contribuir para o debate em torno do diagnóstico retrospectivo 
da lepra, recorrendo ao cruzamento de dados clínicos e paleopatológicos. Para o efeito, 
constituíram-se duas amostras: (a) 300 processos clínicos, 150 de cada um dos tipos de lepra – 
lepromatosa (LL) e tuberculóide (LT) – e 150 de cada sexo, do arquivo médico do Hospital-
Colónia Rovisco Pais (HCRP), Tocha, Portugal, que representam doentes rastreados entre 
1947 e 1985 com idades entre os 4 e os 93 anos; (b) 191 esqueletos, 148 adultos e 43 não-
adultos, de ambos os sexos, pertencentes ao acervo exumado do cemitério da leprosaria 
medieval (séculos XIII-XVI/XVII) de St. Jørgen’s de Odense, Dinamarca, que foram 
observados macroscopicamente. As lesões ósseas manifestaram-se em 13,0% (39/300) dos 
doentes do HCRP, e distribuíram-se do seguinte modo: destruições nasais em 1,7% (5/295) 
dos casos e mutilações ósseas nas mãos em 10,4% (31/299) e nos pés em 3,4% (10/296). A 
maioria dos doentes com alterações ósseas eram do tipo tuberculóide (84,6% [33/39]). Estes 
apresentaram, ainda, um risco 6,8 vezes superior de desenvolver danos esqueléticos 
relativamente aos lepromatosos. Na amostra de Odense aferiu-se uma prevalência mínima de 
casos de lepra em 32,5% (62/191) dos esqueletos, quando se combinaram as propostas de 
Andersen e Manchester (1992) e Ortner (2003), e máxima em 42,9% (82/191), adicionando a 
estes critérios os enunciados por Møller-Christensen (1967). As alterações rinomaxilares 
afectavam 72,8% (139/191) dos esqueletos, e as lesões destrutivas apendiculares compatíveis 
com uma etiologia leprosa – a remodelação destrutiva e a acroosteólise – observaram-se em 
6,9% (11/159) dos indivíduos no caso dos ossos das mãos e em 26,1% (35/134) no dos pés. 
A distribuição das lesões dermatológicas na cabeça dos doentes do HCRP suscitou a pesquisa 
de lesões no frontal, malar e maxilar que pudessem ter resultado da estreita relação anatómica 
entre a pele lesada e infectada e as faces cutâneas daqueles ossos. As prevalências aduzidas 
foram: 14,5% (frontal), 0,6% (maxilar) e 3,8% (malar). Espera-se que estas lesões sejam alvo 
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de futuros estudos que esclareçam o seu papel no diagnóstico da lepra. A comparação do 
padrão de distribuição das lesões ósseas nas duas amostras demonstrou a viabilidade da 
distinção entre a LT e a LL com base no esqueleto. A possibilidade de um diagnóstico de LT 
deverá ser considerada nas seguintes circunstâncias: um esqueleto adulto, sem alterações 
rinomaxilares e com presença de acroosteólise e remodelação destrutiva nos ossos das mão 
e/ou dos pés. Nos casos em que estas últimas se apresentem em concomitância com as lesões 
rinomaxilares – e após considerado o diagnóstico diferencial destas – deverá ser analisada a 
hipótese de se tratarem de casos com LL, independentemente de se tratar de adultos ou não-
adultos. A possibilidade de detectar casos de LT em contextos arqueológicos traz novos 




















According to historical sources, leprosy was a common and widespread disease during 
medieval times, nevertheless the palaeopathological testimonies are not acquiescent with the 
historical depiction, since there is a notorious scarcity of human skeletal remains with 
evidences of this socially stigmatized and dreadful infectious disease. The present research 
aimed to contribute with new insights to the debate gravitating around the retrospective 
diagnosis of leprosy, through the correlation of both clinical and paleopathological data. In 
order to accomplish this purpose, two samples were analyzed: (a) 300 clinical files, 150 from 
each type of leprosy – lepromatous (LL) and tuberculoid (TT) – and 150 from each sex, 
collected from the medical archives of the Hospital-Colónia Rovisco Pais (HCRP), Tocha, 
Portugal, from leprosy patients screened between the years of 1947 and 1985, and presenting 
an age range from 4 to 93 years old; (b) 191 skeletons, 148 adults and 43 non adults, from 
both sexes, that were exhumed from the medieval leprosarium (13th-16th /17th centuries) of St. 
Jørgen’s, Odense, Denmark, were macroscopically evaluated. The main results depicted from 
the investigation performed on the HCRP archives, revealed osseous lesions in 13,0% 
(39/300) of the patients, distributed as follows: nasal destruction in 1,7% (5/295) of the cases 
and bone destruction of hand and feet, 10,4% (31/299) and 3,4% (10/296), respectively. The 
majority of individuals affected by bone alterations were diagnosed with tuberculoid leprosy 
(84,6% [33/39]), and their risk of developing skeletal changes was found to be 6,8 higher 
when compared to lepromatous patients. The anthropological survey of the human remains 
from the Odense sample, pointed out to a 32,5% (62/191) minimum prevalence of leprosy, 
when considered the criteria of Andersen and Manchester (1992) and Ortner (2003), and a 
maximum prevalence of 42,9% (82/191) was attained when the criteria proposed by Møller-
Christensen (1967) were added to the formers. The rhinomaxillary bony changes were found 
in 72,8% (139/191) of the skeletons. The appendicular destructive lesions compatible with 
leprosy - destructive remodelling and acroosteolysis – were noticed in the hand bones of 6,9% 
(11/159) of the individuals, whereas a higher percentage (26,1% [35/134]) exhibited feet 
xx 
lesions. The dermatological manifestations on the head from the HCRP patients, compelled to 
a deeper scrutiny of the frontal, malar and maxillary bone sequels, supposedly existent due to 
the close anatomical connection between the altered and infected skin and the bone surfaces. 
The reported prevalences were: 14,5% (frontal), 0,6% (maxillar) e 3,8% (malar). Future 
researches on these lesions are suggested in order to clarify their possible role on the diagnosis 
of leprosy in past populations. The comparison between the patterns of lesions distribution on 
both samples demonstrated the viability of distinguishing LL from TT in human skeletal 
remains. A TT diagnosis should be considered when in the presence of an adult skeleton 
without rhinomaxillary lesions, and presence of acroosteolysis and destructive remodeling of 
hand and/or feet bones. When these lesions at the extremities are found to be present with 
rhinomaxillary changes then a possible diagnosis of LL should be investigated. The possibility 
of identification of TT on the archaeological record brings new challenges to palaeopathology 
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1.1. – A lepra: perspectiva clínica e epidemiológica 
 
A lepra, doença de Hansen ou Hanseníase, é uma infecção cujas principais 
manifestações clínicas se expressam na pele e no sistema nervoso periférico e, com menor 
frequência, na mucosa nasal, nos olhos e nos testículos (Cochrane, 1959; Dharmendra, 1978; 
Ridley e Job, 1989; Jacobson e Krahenbuhl, 1999; Araújo, 2003; Britton e Lockwood, 2004; 
Gelber, 2006; World Health Organization, 2009a). A sua lenta evolução clínica, sendo mesmo 
considerada a “mais crónica de todas as doenças bacterianas humanas” (Yawalkar, 2002: 1), possibilita 
o aparecimento de alterações patológicas em vários órgãos internos – por exemplo, o fígado, o 
baço e os rins – e nos tecidos conjuntivo, linfático, muscular e esquelético (Desikan e Job, 
1968; Bernard e Vazquez, 1973; Ridley e Job, 1989; Yawalkar, 2002; Britton e Lockwood, 
2004). 
A natureza infecto-contagiosa da lepra foi comprovada em 1873 com a descoberta do 
seu vector etiológico, o bacilo Mycobacterium leprae (ML), por Gerhard H. A. Hansen 
(Vogelsang, 1963, 1965; Prendes, 1964; Feldman, 1965; Skinsnes, 1973a; Irgens, 1984). O 
contributo deste médico norueguês foi decisivo para declinar a validade da teoria da 
hereditariedade da doença, então aceite pela maioria dos clínicos (Tebb, 1893). Neste grupo 
incluía-se o seu mestre Daniel C. Danielssen (Irgens, 1984; Rees, 1989) – considerado um dos 
fundadores da leprologia e co-autor, com Carl W. Boeck, do primeiro manual científico sobre 
a lepra, intitulado Om Spedalskhed [Sobre a lepra] (Vogelsang, 1965; Irgens, 1984).  
O bacilo de Hansen, como é também designado o M. leprae, é um microrganismo 
álcool-ácido resistente, Gram-positivo, aeróbio, pertencente à ordem Actinomycetales, à 
família Mycobacteriaceae e ao género Mycobacterium (Saviola e Bishai, 2006). Apesar de ter sido 
a primeira bactéria identificada enquanto agente causador de uma doença humana (Rees, 
1989), é a única cujo cultivo em meio artificial ainda não foi bem sucedido, facto que tem 
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dificultado a progressão do conhecimento relativo às suas características biológicas (Britton e 
Lockwood, 2004; Shinnick, 2006). Um avanço importante neste domínio foi a sequenciação 
do genoma do M. leprae (Cole et al., 2001) e a sua comparação com o do Mycobacterium 
tuberculosis – ou bacilo de Koch, agente causador da tuberculose humana (Cole et al., 1998, 
2001; Cole, 2002). Descobriu-se, desta forma, que o genoma do M. leprae sofreu uma redução 
evolutiva, que incluiu a perda de vários genes funcionais e um aumento exponencial de 
pseudogenes (Cole et al., 2001; Eiglmeier et al., 2001). Este fenómeno terá comprometido a 
funcionalidade, total ou parcial, de algumas das vias metabólicas fulcrais para a sua 
sobrevivência e multiplicação (Cole et al., 2001; Vissa e Brennan, 2001) – o que poderá 
explicar, por exemplo, o longo período de duplicação desta bactéria, cerca de 14 dias, e a 
impossibilidade de induzir cultivo in vitro (Eiglmeier et al., 2001; Alexander e Liu, 2006). A 
redução da taxa de replicação e da actividade metabólica, bem como a inactivação selectiva de 
genes, poderão representar uma especialização do M. leprae, nomeadamente a adaptação a um 
nicho particular (Cole et al., 2001; Young et al., 2002; Gómez-Valero et al., 2007). 
O M. leprae (ML) é um parasita celular obrigatório, nomeadamente dos macrófagos e 
das células de Schwann (Cotran et al., 1999; Rambukkana, 2001, 2004; Shinnick, 2006), 
tratando-se da única bactéria patogénica com predilecção pelos nervos periféricos 
(Krahenbuhl e Adams, 1999; Birdi e Antia, 2004). O ML tem no interior das células de 
Schwann o seu meio de replicação ideal e esta afinidade baseia-se na existência de moléculas 
específicas – por exemplo, a proteína laminina-2, presente unicamente nas células de Schwann 
do sistema nervoso periférico – que promovem e facilitam a entrada do ML nestas células 
(Rambukkana, 2001, 2004; Birdi e Antia, 2004). Os mecanismos bioquímicos e imunológicos 
subjacentes à replicação do ML no interior das células de Schwann são bastante complexos e 
pouco conhecidos (Wilder-Smith e van Brakel, 2008; Smith et al., 2009). No entanto, supõe-se 
que a sua presença induza sucessivos eventos de desmielinização e remielinização destas 
células, estratégia que permitirá, simultaneamente, a multiplicação do bacilo e a modulação, 
total ou parcial, da resposta imunitária do hospedeiro (Rambukkana, 2001, 2004; Birdi e Antia, 
2004).  
O percurso e o modo de dispersão do ML são ainda desconhecidos supondo-se que 
sejam os macrófagos o seu veículo de disseminação, nomeadamente até ao sistema nervoso 
periférico e aos órgãos e tecidos mais frios do corpo humano (Gelber, 2006; Sehgal, 2006). 
Esta bactéria multiplica-se com maior eficácia quando a temperatura ronda os 32º-34ºC – 
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habitualmente a que caracteriza a pele humana (Cotran et al., 1999) –, ou até inferiores, entre 
os 27º e os 30ºC, como sugerem Jacobson e Krahenbuhl (1999).  
 
 
1.1.1. – Transmissão 
 
A lepra é uma doença confinada aos seres humanos (Shepard, 1989; Araújo, 2003; 
Gelber, 2006) mas o seu modo de contágio continua por desvendar (Britton e Lockwood, 
2004; Shinnick, 2006; Clark et al., 2008). A ideia de que a espécie humana representava o único 
reservatório natural do ML foi posta de parte, com a descoberta de armadilhos selvagens 
(Dasypus novemcinctus) infectados com o bacilo e a existência de uma cadeia de transmissão 
natural entre estes mamíferos, nos estados Norte-americanos do Texas e Luisiana (Walsh et al., 
1986). A hipótese de contaminação acidental de populações selvagens de armadilhos com o 
ML, na sequência de experiências efectuadas em animais desta espécie mantidas em cativeiro, 
nomeadamente na leprosaria de Carville, Luisiana, foi amplamente debatida durante algum 
tempo (Truman, 2005). Igualmente sujeita a polémica foi a origem natural ou acidental dos 
escassos casos de infecção pelo ML relatados em primatas não-humanos capturados para 
experiências científicas (Hamilton et al., 2008).  
Não obstante a ausência de evidências concretas da transmissão zoonótica do ML aos 
seres humanos, a hipotética existência desta modalidade de contágio continua, no entanto, a 
ser tema de investigação e de vigilância epidemiológica (Yawalkar, 2002; Truman, 2005; Clark 
et al., 2008; Hamilton et al., 2008). Refira-se que outros hipotéticos reservatórios não-humanos 
do ML têm sido investigados recentemente, mas sem resultados esclarecedores relativamente à 
sua importância na cadeia de transmissão do bacilo (Alexander e Liu, 2006; Lavania et al., 
2008). 
A viabilidade do ML fora do corpo humano encontra-se limitada a dias ou a poucas 
semanas, o que permite presumir que o contágio indirecto da lepra seja diminuto (Desikan e 
Sreevasta, 1995). Consequentemente, a transmissão directa do ML entre pessoas infectadas é 
considerada a modalidade mais comum e eficaz de propagação desta doença (Lechat, 1989; 
van Beers et al., 1996; Yawalkar, 2002; Sehgal, 2006; Walker e Lockwood, 2007; World Health 
Organization, 2009a). O facto de existirem grandes concentrações do bacilo na cavidade nasal 
dos doentes multibacilares, ou lepromatosos, não tratados pressupõe que a dispersão através 
das vias respiratórias seja o veículo mais importante (Noordeen, 1989; Britton, 2002). Quando 
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expelidas deste modo, as partículas aéreas infectadas contagiam os indivíduos saudáveis 
aquando da sua inalação ou da sua penetração através de lesões abertas existentes na pele ou 
nas mucosas (Cotran et al., 1999; Yawalkar, 2002; Britton e Lockwood, 2004). As lesões 
cutâneas ulceradas de indivíduos com lepra podem, também, constituir uma eventual fonte 
transmissão do ML (Yawalkar, 2002).  
O contágio congénito da lepra é bastante remoto mas a amamentação pode ser um 
vector da doença (Britton, 2002). Contudo, o factor de risco mais importante reside no 
convívio íntimo e prolongado com doentes multibacilares (Noordeen, 1989; Moet et al., 2006; 
Sehgal, 2006). O contacto com doentes paucibacilares ou tuberculóides constitui um factor de 
risco muito baixo ou até mesmo nulo (Gelber, 2006). O contributo doutras variáveis, tais 
como as socioeconómicas, culturais e ambientais, para o risco de contrair a doença é pouco 
conhecido mas alguns estudos recentes mostram que a sua importância no contexto 
epidemiológico da lepra não é desprezível (Kerr-Pontes et al., 2006; Moet et al., 2006). As 
respostas às dúvidas que subsistem relativamente ao contágio desta doença são difíceis de 
obter, sobretudo pela dificuldade de realizar estudos experimentais e pelo longo período de 
incubação do ML. Estima-se que este seja, em média, 5 anos, podendo, no entanto, variar de 
meses a 30 ou mais anos (Noordeen, 1989; Yawalkar, 2002). A idade de rastreio mais 
frequente ronda os 20 anos, o que pressupõe que o contágio ocorra com mais frequência 




1.1.2. – Diagnóstico e classificação 
 
Nem todos os indivíduos infectados com o ML culminam em casos clínicos de lepra 
(Harboe, 1989; Krahenbuhl e Adams, 1999). De facto, considera-se que a doença atinge uma 
diminuta fracção – entre 5 a 10% – das pessoas expostas ao bacilo, designadamente aquelas 
cujo sistema imunitário não actuou com eficácia contra a progressão da infecção (Yawalkar, 
2002; Brehmer-Andersson, 2006; Sehgal, 2006; Echevarría, 2007). 
A reduzida variabilidade genética do ML (Monot et al., 2005), que contrasta com a 
diversidade de manifestações clínicas observadas na lepra (Yawalkar, 2002; Sehgal, 2006), 
corrobora a evidência de que o despertar e a evolução das características da doença dependem 
principalmente da resposta imunitária dos indivíduos infectados (Ridley e Jopling, 1966; 
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Harboe, 1989; Sehgal, 2006). Esta multiplicidade nosológica da lepra, quer do ponto de vista 
tipológico, quer do topográfico, determina a necessidade de a classificar. Este procedimento é 
útil não só como forma de facilitar o seu rastreio e diagnóstico mas, também, porque facilita a 
avaliação da sua progressão, a implementação de regimes terapêuticos adequados e a 
monitorização das suas características epidemiológicas, local e globalmente (Lockwood et al., 
2007). 
Desde 1982 que a lepra é classificada pela Organização Mundial da Saúde em pauci ou 
multibacilar, tratando-se de uma divisão puramente operacional usada com o objectivo de 
simplificar o diagnóstico e de facilitar a escolha da terapêutica a aplicar (World Health 
Organization, 1988). Baseia-se sobretudo em sinais clínicos, nomeadamente no número e na 
morfologia das lesões cutâneas e nas manifestações neurológicas (Tabela 1.I), devendo, 
sempre que possível, ser complementada com exames baciloscópicos. 
 
 
TABELA 1.I. – Classificação e critérios de diagnóstico da lepra de acordo com a Organização 
Mundial da Saúde (World Health Organization, 1988). 
 Lepra paucibacilar (PB) Lepra multibacilar (MB) 
Lesões   
Cutâneas a) 1-5 lesões a) mais de 5 lesões 
 b) hipopigmentadas ou eritematosas b) presença de nódulos e/ou infiltração da pele 
 c) distribuição assimétrica c) distribuição tendencialmente simétrica 
 d) clara perda de sensibilidade  
Nervosas só um tronco nervoso afectado mais de um tronco nervoso afectado 
Baciloscopia todos os esfregaços negativos pelo menos um dos esfregaços positivo 
 
 
Várias classificações da lepra foram propostas no passado, no entanto, a sua aceitação 
e utilização nem sempre foi consensual, nem tão-pouco universal (Skinsnes, 1973a; 
Dharmendra, 1989; Lockwood et al., 2007). Refira-se, a título de exemplo, as classificações de 
Manila (1931), do Cairo (1938), de Havana (1948) e de Madrid (1953), apresentadas nos 
respectivos congressos internacionais de lepra (Skinsnes, 1973b; Dharmendra, 1989).  
Em 1966, Ridley e Jopling propuseram a classificação que ainda hoje é amplamente 
utilizada (Lockwood et al., 2007), quer em contextos clínicos quer na literatura científica, por 
melhor sistematizar os vários tipos de lepra ao conjugar as características clínicas, 
histopatológicas, bacteriológicas e imunológicas apresentadas pelos doentes (Ridley e Jopling, 
1966; Ridley e Job, 1989; Lockwood et al., 2007). Esta classificação propõe um entendimento 
│O diagnóstico retrospectivo da lepra│ 
8 
espectral da lepra, intimamente relacionado com o tipo de resposta imunopatológica do 
doente face à infecção com o ML. Em pólos opostos, encontram-se as duas formas estáveis 
da doença, a lepra lepromatosa e a lepra tuberculóide, separadas por três modalidades 
intermédias designadas borderline, borderline lepromatosa e borderline tuberculóide, que, por serem 
instáveis, evoluem para uma das formas polares por intermédio de episódios clínicos, 
ocasionais ou recidivos, designados estados reaccionais ou, em alternativa, reacções leprosas 
ou lepróticas (Silva, 1957b; Ridley e Jopling, 1966; Esteves et al., 2005).  
Esta transição ocorre em cerca de 25% dos doentes não tratados e 50% dos que são 
sujeitos à quimioterapia (Esteves et al., 2005) e expressa-se através de intensas crises 
inflamatórias, cutâneas, nervosas e sistémicas, ocorrendo uma profunda exacerbação do 
quadro clínico, geralmente afectando os ossos e as articulações (Harboe, 1989; Abulafia e 
Vignale, 1999; Jacobson e Krahenbuhl, 1999; Echevarría, 2009). A evolução da lepra borderline 
tuberculóide para o pólo tuberculóide denomina-se reacção do tipo I, atribuindo-se a 
mudanças na imunidade celular, e a da borderline lepromatosa para o lepromatoso apresenta-se 
na forma de um eritema nodoso leprótico, resultando de alterações na imunidade humoral e 
da formação de imunocomplexos circulantes (Esteves et al., 2005; Echevarría, 2009).  
Uma vez que nos estudos paleopatológicos a identificação das formas borderline é 
praticamente impossível, descrevem-se, seguidamente, as características genéricas dos tipos 
lepromatoso e tuberculóide. 
A lepra lepromatosa, ou maligna, representa um pólo do espectro imunológico da 
doença no qual não existe resposta do sistema imunitário aquando da infecção pelo ML 
(Echevarría, 2007). Consequentemente, a reacção de Mitsuda ou intradermorreacção à lepromina 
(Esteves et al., 2005) – que avalia a resposta do corpo humano 3 a 4 semanas após a inoculação 
artificial de um antigénio, a lepromina – mostra-se negativa (Ridley e Jopling, 1966; Harboe, 
1989). Neste tipo de lepra ocorre a disseminação de bacilos por todo o organismo, mas 
concentrando-se sobretudo na pele, nervos, mucosas nasal e oral, laringe, faringe, olhos, 
vísceras e órgãos internos (Echevarría, 2007), sendo possível comprovar a sua presença nas 
lesões cutâneas, neurológicas e na cavidade nasal, através de um exame baciloscópico, cujo 
resultado é sempre positivo (Dharmendra, 1989; Rees, 1989; Walker e Lockwood, 2006). As 
colheitas para os esfregaços recolhem-se nas zonas mais frias do corpo, nomeadamente no 
nariz – sendo o muco nasal obtido por zaragatoa ou através de curetagem –, e nas lesões 
cutâneas ou nos lóbulos auriculares – através de raspagem (Esteves et al., 2005). A elevada 
carga bacilar que caracteriza este tipo de lepra, sobretudo na mucosa nasal, tem um significado 
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epidemiológico importante na medida em que se considera ser esta a forma contagiosa da 
doença (Lechat et al., 1974; Noordeen, 1989; Yawalkar, 2002). 
As manifestações clínicas da lepra lepromatosa são numerosas e frequentemente 
simétricas, com extensão e localização variáveis (Echevarría, 2007). As lesões cutâneas são 
principalmente de quatro tipos (Pfaltzgraff e Bryceson, 1989; Yawalkar, 2002; Echevarría, 
2007): 1) máculas eritematosas de limites imprecisos, numerosas e simétricas, nas quais as 
sensibilidades táctil, térmica e dolorosa podem estar alteradas ou mesmo abolidas; 2) 
infiltrações, por norma extensas, localizadas preferencialmente no rosto, no dorso das mãos e 
nos antebraços e pernas; 3) nódulos e lepromas, que representam as alterações mais típicas do 
pólo lepromatoso e atingem a face, sobretudo as regiões supraciliares e malares, as orelhas, o 
mento e, nos membros, encontram-se com frequência nos cotovelos, joelhos e terço distal dos 
antebraços. Estas lesões podem ulcerar e libertar milhões de bacilos, o que constitui um 
importante foco de contágio. A confluência de lepromas e nódulos de grande tamanho na 
face, acompanhada por infiltração difusa, pode conferir um aspecto característico aos doentes 
designado facies leonina (Pfaltzgraff e Bryceson, 1989; Esteves et al., 2005); 4) alopecia, total ou 
parcial, dos supracílios ou madarose. 
Algumas das lesões supracitadas, sobretudo as infiltrações, podem desenvolver-se 
esporadicamente nas mucosas oral e nasal, na laringe e na faringe (Barton, 1989; Yawalkar, 
2002). No nariz, para além de sintomas tais como a obstrução nasal, a formação de crostas, e 
as epistaxes e a anosmia, as estruturas intranasais podem ser alvo de fenómenos destrutivos 
que, em casos avançados, desencadeiam a perfuração do septo, o colapso da pirâmide nasal e a 
consequente deformação do nariz (Barton, 1989; Bhat et al., 2007; Menger et al., 2007).  
As alterações neurológicas estabelecem-se lenta e simetricamente nas zonas da pele 
onde a temperatura é mais baixa, no entanto, os danos nos grandes troncos nervosos só são 
detectáveis nos estádios mais avançados da doença, apresentando-se espessados quase sempre 
bilateral e simetricamente (Pfaltzgraff e Bryceson, 1989; Agrawal et al., 2005). Os nervos mais 
comummente afectados aquando do exame clínico dos doentes são, de acordo com Pfaltzgraff 
e Bryceson (1989), os seguintes: ulnar, mediano, radial, peronial, tibial posterior e anterior, 
grande auricular e supraorbital.  
A lepra tuberculóide, também apelidada benigna (Echevarría, 2007), restringe-se à pele e 
aos nervos periféricos e caracteriza-se pela negatividade dos exames baciloscópicos feitos às 
lesões (Dharmendra, 1989; Rees, 1989; Echevarría, 2007). Considerando o espectro 
imunológico da lepra, os doentes deste tipo apresentam algum grau de imunidade, como o 
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demonstra a resposta fortemente positiva face à inoculação da lepromina (Ridley e Jopling, 
1966; Harboe, 1989).  
Clinicamente, manifesta-se, também, pela presença de uma ou poucas lesões cutâneas, 
geralmente máculas ou placas, de contornos bem definidos que podem apresentar-se 
eritematosas, em descamação, anidróticas, alopécicas e anestésicas (Ridley e Jopling, 1966; 
Pfaltzgraff e Bryceson, 1989; Yawalkar, 2002). A anestesia destas alterações dermatológicas é 
frequente e resulta da destruição dos nervos cutâneos, decorrente da sua invasão pelo ML, 
podendo manifestar-se nas modalidades térmica, táctil, dolorosa ou através da combinação 
destas (Walker e Lockwood, 2006).  
Os troncos nervosos periféricos são, também, afectados, o que resulta no 
desenvolvimento de perturbações de índole sensitiva e, numa fase mais avançada, motora e 
trófica (Ridley e Job, 1989; Echevarría, 2007). Estas alterações encontram-se, por norma, 
distribuídas de forma assimétrica, sobretudo quando o número de troncos nervosos afectados 
é baixo (Echevarría, 2007). A hipertrofia destes troncos, nomeadamente dos supracitados 
relativamente à lepra maligna, é um dos sinais precoces da lepra tuberculóide, contrariamente 
ao seu aparecimento tardio na modalidade lepromatosa (Ridley e Jopling, 1966). A presença de 
abcessos nervosos ocorre quase exclusivamente neste tipo de lepra e a caseificação dos 
mesmos é considerada patognomónica da lepra tuberculóide (Ridley e Jopling, 1966). 
 
 
1.1.3. – Tratamento 
 
Desde que a humanidade se confronta com a lepra foram, certamente, utilizadas 
substâncias na tentativa de aliviar e curar os seus sinais e sintomas (Silva, 1968; Jacobson, 
1989). Na ausência de tratamentos eficazes e face ao temor do contágio criaram-se instituições 
destinadas ao isolamento dos doentes, supondo-se que as primeiras leprosarias tenham 
surgido no século V d.C., mas só posteriormente aos séculos X/XI é que estas se 
estabeleceram por toda a Europa (Mira, 1947; Dueñas et al., 1973).  
Durante cerca de 15 séculos, as gafarias, como também eram designadas na Península 
Ibérica (Carvalho, 1932; Dueñas et al., 1973; Ferreira, 1990), funcionaram como local de 
acolhimento dos doentes, vítimas de exclusão social, e representaram a única medida 
preventiva da doença (Dharmendra, 1978; Carmichel, 1993; Edmond, 2006; Rawcliffe, 2006). 
Esta estratégia de exclusão, orquestrada com o intuito de evitar a sua propagação, foi reiterada 
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no 1.º Congresso Internacional sobre Lepra, realizado em Berlim, em 1897 tendo como 
fundamento a descoberta do contágio da lepra pelo ML (Skinsnes, 1973a,b; Pandya, 2003). 
Consequentemente, na primeira metade do século XX assistiu-se à edificação de leprosarias 
em vários países, cujo modelo profilático assentava no internamento compulsivo dos doentes 
(Araújo, 1929,1939; Silva, 1962; Torija et al., 1997; Obregón, 2002; Barnabeu-Mestre e 
Ballester-Artigues, 2004; Gaudet, 2004; Gould, 2005; Bourbou, 2006). Nalgumas destas 
instituições, para além do cuidado prestado aos doentes, investigava-se com o intuito de 
aprofundar o conhecimento sobre a doença. Desta actividade científica, destaca-se uma 
descoberta que revolucionou a terapêutica e a cura da lepra: a eficácia das sulfonas no 
tratamento da lepra, anunciada por Guy Faget, em 1943, na leprosaria Norte-americana de 
Carville (Skinsnes, 1973a; Yawalkar, 2002). Este evento clivou a história da lepra em duas eras, 
a pré-sulfónica e a era da quimioterapia. 
Relativamente à era pré-sulfónica, experimentaram-se inúmeras substâncias na 
tentativa de curar a lepra. Silva (1952: 207) refere diversos produtos e comportamentos que 
seriam habitualmente usados em doentes de lepra antes de 1850, em várias partes do mundo:  
 
“exorcismos e actos mais ou menos supersticiosos, quando considerada um castigo divino, o uso empírico 
de muitas ervas, vomitórios, laxantes e drásticos – saliva de indivíduos novos, imersão alternada em água 
quente e água fria, preparações tendo por base sangue de doentes, o guano (interna e externamente), 
unguentos com erva cidreira, azeite, vinagre, óxido de chumbo […] a membrana que forra a moela de 
galinha junta com ácido nitroso, caldos de víbora, óleo de minhocas, cauterização das lesões pelos mais 
variados processos […] dietas em que se excluía a carne de galinha, pato, carneiro, porco, o milho e seus 
derivados, todos os peixes, mariscos, bebidas fermentadas, refrigerantes, manteiga, cebola, etc.” 
 
 Também “entre nós”, sobretudo na segunda metade do século XIX, foram usadas as 
mais variadas soluções para tentar resolver o problema (Silva, 1952: 208):  
 
“Os nossos médicos já emitiam opinião acerca da terapêutica da lepra, especialmente sobre o efeito do 
alcaçus, colódio, guano e hidrocloreto de cal; lúpulus, sesqui-carbonato de amónio, lobélia, bálsamo de 
copaiba, óleo de fígado de bacalhau, iodeto de potássio, compostos derivados do mercúrio e arsénio, etc.; 
mas também a respeito dos benefícios das águas medicinais […] nas termas do Estoril, Caldas da 
Rainha, Alcaçarias, Santa Eufémia (Sintra), Monchique e, particularmente as de São João do 
Deserto (Aljustrel). […] Nas complicações oculares, frequentes na lepra, valorizava-se o emprego do 
colírio de cianeto de mercúrio, simultaneamente com as pílulas e leite de alcaçus, licor de Fowler, etc.” 
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Em 1854, o óleo extraído da chaulmoogra, uma planta do género Hydnocarpus, 
conhecido e usado no tratamento da lepra desde tempos remotos no Oriente (Jacobson, 1989; 
Santos et al., 2008), começou a ser aplicado também na Europa (Silva, 1952). Apesar da sua 
eficácia na lepra nunca ter sido comprovada, esta substância foi amplamente utilizada em 
várias leprosarias até ao advento das sulfonas (Jacobson, 1989; Santos et al., 2008). 
No início da segunda metade do século XX, a terapêutica com sulfonas era uma 
realidade na maioria das leprosarias (Jacobson, 1989). No entanto, a administração prolongada 
desta droga, aliada ao facto da sua acção ser apenas bacteriostática, culminou no aparecimento 
de indivíduos, clinicamente curados, com recidivas da doença e, agora, portadores de estirpes 
do ML resistentes a este medicamento (Jacobson, 1989; World Health Organization, 2009a).  
A solução para este problema foi sugerida em 1977, propondo-se o abandono da 
monoterapia sulfónica e a combinação da administração de dapsona (sulfona) com dois 
antibióticos, a rifampicina (bactericida) e a clafazimina (bacteriostático, anti-inflamatório e 
tenuamente bactericida) – já usados com sucesso na cura da tuberculose (World Health 
Organization, 1977). No entanto, a poliquimioterapia só começou a ser utilizada em 
programas de controlo da lepra em 1982 (World Health Organization, 1982). Esta estratégia 
terapêutica continua em vigor e não se conhecem casos de resistência (World Health 
Organization, 2009a). A poliquiomioterapia, consiste na combinação de duas das três drogas, é 
administrada aos doentes paucibacilares durante 6 meses e aos multibacilares durante um ano. 
Após a primeira toma o risco de contágio desaparece e a transmissão do ML é interrompida 
(World Health Organization, 2009a). Em casos particulares, pode-se complementar o 
tratamento com uma de três outras drogas: a minociclina, a oflaxicina e a claritromicina 
(Jacobson e Krahenbuhl, 1999). A utilização de talidomida é excepcionalmente permitida no 
tratamento da lepra, nomeadamente nos doentes que apresentam o quadro clínico de um 
estado reaccional (Nightingale, 1998). 
 
 
1.1.4. – Epidemiologa e prevenção 
 
Os dados mais recentes relativamente à situação epidemiológica global da lepra 
revelam que no início de 2009 a sua prevalência era 213036 e que durante o ano de 2008 
foram notificados 249007 casos novos em 121 países (World Health Organization, 2009b). As 
regiões mais afectadas são o Sudeste Asiático e a América Central e do Sul, sendo o 
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Mediterrâneo Oriental a que menor incidência apresenta e o Pacífico Ocidental a de menor 
prevalência (Tabela 1.II).  
 
 
TABELA 1.II. – Epidemiologia actual da lepra, global e por regiões definidas pela Organização Mundial 
da Saúde (2009b).  
Região (n.º de países) Prevalência no início de 2009 Casos novos declarados durante 2008 
África (31) 30 557 29 814 
América Central e do Sul (25) 47 069 41 891 
Mediterrâneo Oriental (22) 4 967 3 938 
Sudeste Asiático (10) 120 689 167 505 
Pacifico Ocidental (33) 9 754 5 859 
Europa (0) — — 
Mundo (121) 213 036 249 007 
 
 
Índia, Brasil, Indonésia, República Democrática do Congo e Bangladesh foram os 
países onde se detectaram mais casos novos da doença em 2008 (World Health Organization, 
2009a,b). Apesar da lepra continuar a ser diagnosticada na Europa e na América do Norte 
(Anderson et al., 2007), as estatísticas da Organização Mundial de Saúde são frequentemente 
omissas nos relatórios oficiais (World Health Organization, 2009b,c). O rastreio de doentes 
nestas regiões pode ser exemplificado com o caso de Portugal, onde foram notificados 16 
casos de lepra em 2006 e um total de 35 entre 2001 e 2006 (Direcção-Geral da Saúde, 2007) – 
neste período foram ainda publicados trabalhos científicos relacionados com aspectos clínicos 
e epidemiológicos de alguns destes doentes (por exemplo, Sequeira et al., 2000; Matos et al., 
2004; Rocha et al., 2008; Medeiros et al., 2009). 
Desde o início do tratamento com a poliquimioterapia – fornecida gratuitamente pela 
Organização Mundial da Saúde aos países endémicos e pobres – a prevalência da lepra baixou 
de 12 milhões de pessoas afectadas em 1985 para os actuais cerca de 200 mil (World Health 
Organization, 2009a). No entanto, esta diminuição drástica não tem tido paralelo no que se 
refere à incidência, ou seja, ao número de novos casos detectados por ano (Daumerie, 2002; 
Meima et al., 2004). Este cenário demonstra que, apesar de existir cura, a cadeia de transmissão 
continua activa e que o desconhecimento do modo exacto de contágio impede o desenho de 
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programas de controlo eficazes com vista à eliminação da infecção (Meima et al., 2004; 
Lockwood e Suneetha, 2005).  
Tendo em conta que a lepra é considerada uma das doenças associadas à pobreza e à 
desigualdade (Kerr-Pontes et al., 2006; Lockwood, 2004; Lockwood e Suneetha, 2005), a 
melhoria das condições habitacionais, sanitárias e educacionais é tida como essencial enquanto 
aliada das estratégias profiláticas, já que não existem vacinas específicas que confiram 
protecção total e universal (Meima et al., 2004; Lockwood e Suneetha, 2005). A imunidade 
conferida pela vacina BCG contra a lepra continua envolta em incertezas já que existem 
estudos com resultados contraditórios (Gupte et al., 2002; Ramadasan et al., 2005; Zodpey et 
al., 2005; Setia et al., 2006). Uma metanálise realizada em 2005 por Setia e colaboradores, 
revelou que esta vacina tem um efeito protector de 26% em estudos experimentais e de 61% 
em estudos populacionais. A parede celular do ML é suficientemente parecida com a das 
bactérias do complexo do Mycobacterium tuberculosis, facto que explicaria a imunidade contra a 
lepra apresentada por alguns dos indivíduos inoculados com a BCG (Cotran et al., 1999). Após 
vários programas de controlo e eliminação da lepra, só parcialmente bem sucedidos, os 
objectivos da Organização Mundial de Saúde continuam centrados na detecção precoce dos 
doentes e no seu tratamento desde o momento do rastreio (Meima et al., 2004; Lockwood e 
Suneetha, 2005). Pese embora a baixa mortalidade directamente associada à lepra, as 
deformações e incapacidades que induz, a médio e a longo prazo, têm consequências 
profundamente nefastas na vida dos doentes, pelo que a sua prevenção constitui também um 
dos eixos norteadores dos programas de controlo da doença (Lockwood e Suneetha, 2005; 
World Health Organization, 2009a,b).  
 
 
1.2. – O diagnóstico paleopatológico da lepra: breve perspectiva histórica 
 
A paleopatologia humana estuda o passado das doenças através do exame e da 
interpretação dos restos biológicos e de outras fontes (Santos, 1999/2000 – citando um 
documento elaborado por M. Campo Martín na sequência de um fórum em rede da 
Asociación Española de Paleopatología), sendo actualmente considerada um ramo da 
antropologia biológica (Jurmain et al., 2000; Santos, 1999/2000; Santos, 2000; Cunha, 2002, 
2007; Cook e Powell, 2006). 
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A génese desta disciplina é discutível, embora anterior ao século XIX (Mann e 
Murphy, 1990; Armelagos, 1997; Buikstra, 2006), mas os avanços mais significativos 
ocorreram ao longo século XX (Angel, 1969; Møller-Christensen, 1973; Rothschild e Martin, 
1993; Thillaud, 1996; Santos 1999/2000; Armelagos e van Gerven, 2003; Cook e Powell, 
2006). Durante essa centúria, a paleopatologia transmutou-se, teórica e metodologicamente, 
perdendo o estatuto de “passatempo de médicos” (Eckert, s.d., in Armelagos, 1997: 790; 
Grauer, 2008: 58), deixando também de estar confinada à história da medicina (Møller-
Christensen, 1973; Burnham, 2005) e integrando, gradualmente, os progressos científicos e 
tecnológicos, mormente os ocorridos nos terrenos das ciências biológicas e médicas 
(Rothschild, 1992; Cook e Powell, 2006; Metcalfe, 2007). 
Os esqueletos humanos constituem a fonte primordial de informação paleopatológica, 
sendo estudados por especialistas de várias áreas (Kerley e Bass, 1967) – antropologia, 
biologia, arqueologia e medicina, entre outras – mas com um enfoque comum, 
designadamente a perspectiva biocultural, na qual se interpreta a informação biológica 
atendendo, também, ao seu contexto cultural (Buikstra e Cook, 1980; Santos, 2000; Armelagos 
e van Gerven, 2003; Roberts e Manchester, 2005).  
O diagnóstico paleopatológico, quando baseado na observação macroscópica do 
esqueleto humano, efectua-se através da identificação de variações – não-anatómicas, por 
norma – no tecido ósseo resultantes, directa ou indirectamente, de disfunções fisiológicas 
(Mann e Murphy, 1990). A análise paleopatológica alicerça-se, principalmente, na macroscopia, 
visto tratar-se de uma abordagem metodológica não destrutiva e que necessita apenas de um 
“low-tech tool kit”, de baixo custo, para que possa ser posta em prática (Grauer, 2008: 59). 
Um dos desafios da paleopatologia reside na descoberta dos processos patofisiológicos ou, em 
última análise, das entidades nosológicas que lhes estão subjacentes, tendo como ponto de 
partida os sinais que estes deixam no esqueleto (Brothwell, 1981; Mann e Murphy, 1990; 
Campillo, 2001; Barnes, 2006). No entanto, são vários os factores que dificultam a tarefa dos 
paleopatólogos. Por um lado, nem todas as doenças afectam o sistema esquelético, sendo 
reduzido, portanto, o espectro daquelas cujo passado pode ser compreendido através dos 
ossos (Moodie, 1918; Kelley, 1989, Ortner, 1992). Por outro, quando tal acontece, a lentidão 
da resposta do esqueleto a estímulos extrínsecos implica que o indivíduo afectado sobreviva 
algumas semanas ou meses para que as alterações ósseas, decorrentes do processo patológico 
em curso, sejam identificáveis macroscopicamente (Ortner, 1992, 2003).   
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As doenças infecciosas, pelo facto de se tratar de estados patológicos maioritariamente 
agudos (Boycott, 1971, Mandal et al., 2004), estão longe de representar um paradigma 
paleopatológico. Contudo, o carácter crónico de algumas infecções possibilita a sua pesquisa 
em esqueletos humanos provenientes de contextos arqueológicos (Cockburn, 1971; Kelley, 
1989; Rogers e Waldron, 1989; Ortner e Aufderheide, 1991; Susuki, 1991; Manchester, 1995; 
Thillaud, 1996; Aufderheide e Rodríguez-Martin, 1998; Ortner, 1998, 2003; Roberts e Cox, 
2003; Roberts e Manchester, 2005; Ortner, 2008a). Por razões históricas, clínicas, 
epidemiológicas e culturais, o passado de doenças como a lepra, a sífilis e a tuberculose, tem 
sido alvo de atenção da paleopatologia (Cockburn, 1971; Hackett, 1976; Kelley, 1989; Merbs, 
1992; Dutour, 1994; Aufderheide e Rodríguez-Martín, 1998; Palfí et al., 1999; Campillo, 2001; 
Roberts et al., 2002; Greenblat e Spigelman, 2003; Ortner, 2003; Roberts e Manchester, 2005).  
Um dos primeiros estudos paleopatológicos relativos à lepra foi publicado por Albert 
Ashmead, em 1895. Este médico concluiu não existirem evidências suficientemente 
convincentes da doença no continente Americano antes da chegada de Cristóvão Colombo, 
após o estudo de vários tipos de vestígios arqueológicos – sobretudo, esqueletos, múmias e 
representações iconográficas em objectos de cerâmica (Ashmead, 1895). Ao longo de quase 
toda a primeira metade do século XX, a procura de lepra em restos humanos provenientes de 
vários contextos arqueológicos, principalmente do Egipto (Ruffer e Moodie, 1921; Moodie, 
1931) e da América do Sul (Moodie, 1929, 1931), apenas revelaram dois possíveis casos da 
doença descobertos na região da Núbia: um esqueleto (Smith e Jones, 1910 in Andersen, 1969) 
e uma múmia (Smith e Derry, 1910 in Andersen, 1969). As descobertas que viriam a colmatar 
parte desta escassez mundial de casos de lepra no registo arqueológico só se verificaram a 
partir do final da primeira metade do século XX. 
 
 
1.2.1. – Os trabalhos de Møller-Christensen (1903-1988) 
 
Foi na década de 1940 que despertou o interesse na lepra enquanto tema de 
investigação paleopatológica e a sua génese deve-se ao dinamarquês Vilhelm Møller-
Christensen. Este médico concluiu a sua formação na Universidade de Copenhaga, em 1928, 
com uma dissertação intitulada “A história do fórceps” – publicada posteriormente, em 1938, 
quando já se encontrava a exercer clínica geral em Hillerød (Bennike, 2002). A escolha deste 
tópico reflectiu o entusiasmo de Møller-Christensen pela história da medicina que, alguns anos 
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antes, lhe tinha sido incutido pelo seu professor Vilhelm Maar (Bennike, 2002). Ainda durante 
a fase de redacção daquele trabalho, e questionando-se sobre a eventual existência de vestígios 
históricos de fórceps, visitou as ruínas do mosteiro de Æbelholt, em 1935, sendo este o 
primeiro contacto de Møller-Christensen com esqueletos humanos provenientes de contexto 
arqueológico (Bennike, 2002). No entanto, o seu interesse pela paleopatologia só se 
consolidou no ano seguinte aquando da publicação do primeiro trabalho paleopatológico 
desenvolvido em material osteológico dinamarquês, pelo médico Kristian Isager1 – 
nomeadamente nos remanescentes ósseos exumados do mosteiro de Øm, situado na Jutlândia 
(Bennike, 1991, 2002).  
Em 1941, Møller-Christensen iniciou a sua colaboração nas escavações arqueológicas a 
decorrer no mosteiro de Æbelholt (Møller-Christensen, 1953a), onde desenvolveu e aplicou a 
sua própria metodologia de campo, que apelidou “método osteoarqueológico” (Møller-
Christensen, 1973: 413). No Verão de 1944, descobriu um esqueleto feminino, com 25-30 
anos de idade à morte, apresentando lesões cuja causa não soube identificar e que, até então, 
nunca tinha visto – nem noutras colecções dinamarquesas de esqueletos medievais, como as 
dos mosteiros de Øm e de Æbelholt, nem tão-pouco nas do Museu de Anatomia Patológica 
de Copenhaga, ou até mesmo em manuais de patologia óssea ou de radiologia (Møller-
Christensen, 1953a,b). Esta lacuna aguçou a curiosidade de Møller-Christensen que se 
empenhou no estudo exaustivo deste esqueleto, tendo para o efeito compartilhado as suas 
dúvidas com o professor Poul Møller e com leprologistas e patologistas noruegueses e suecos 
(Møller-Christensen, 1953b). Contudo, o objectivo de esclarecer a etiologia das referidas lesões 
não foi além de um “possível” diagnóstico, como refere Møller-Cristensen (1953b: 112): 
 
“Without possessing any particular knowledge of leprosy, I made the tentative diagnosis 
of leprosy, because I assumed that a disease that had damaged the skeletal system in such 
a dreadful way might possibly be leprosy […]. In collaboration with Professor Poul 
Møller and with the assistance of Norwegian and Swedish leprologists and pathologists I 
now wrote a paper2, although it proved quite impossible to confirm or refute the 
diagnosis of leprosy. True, the case showed distinct deviations from leprosy of our days, 
but the idea could not be refuted that leprosy had been changing in character in the 
                                                 
1 Publicado em dinamarquês (Bennike, 1991): Isager, K. (1936) Skeletfundene ved Øm Kloster. Til belysning af 
middelalderlig Patologi og Klosteret som Hospital. København: Lewin & Munksgaard. 
2 Møller-Christensen, V. e Møller, P. (1946) Et Tilfælde af formodet Spedalskhed fra Danmarks Middelalder. Årbøger for 
nordisk Oldkyndighed og Historie, pp. 232-352. 
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course of the 700 years that had passed since the Æbelholt patient died. And as nothing 
definite was known about leprous bone lesions in the Middle Ages, we could not get any 
further by differential diagnostic considerations.” 
 
Este episódio foi decisivo para o percurso que Møller-Christensen viria a trilhar em 
busca do conhecimento cientificamente fundamentado das manifestações esqueléticas da lepra 
em populações pretéritas e, consequentemente, para a paleopatologia desta doença. O mote 
das suas pesquisas subsequentes baseou-se num argumento simples: terá o padrão de 
envolvimento ósseo na lepra mudado desde a Idade Média até ao século XX (Møller-
Cristensen, 1953b)?  
Consciente de que só através do estudo de esqueletos pertencentes a indivíduos que 
padeceram de lepra poderia esclarecer esta dúvida, Møller-Christensen organizou e dirigiu, por 
iniciativa própria, as escavações, iniciadas em 1948 (Møller-Christensen, 1953b), do cemitério 
associado à leprosaria de St. Jørgensgård, localizado em Åderup, perto de Næstved, e utilizado 
entre 1260 e 1540 (Møller-Christensen e Faber, 1952; Møller-Christensen et al., 1952; Møller-
Christensen, 1953a, 1953b, 1961, 1967).  
Passado pouco tempo, Møller-Christensen começou a divulgação de resultados 
preliminares (Møller-Christensen e Faber, 1952; Møller-Christensen et al., 1952; Møller-
Christensen, 1953a,b,c), mas só em 1961 foi publicada a monografia relativa ao estudo integral 
dos 358 esqueletos por ele exumados (Møller-Christensen, 1961). A descoberta mais relevante 
dizia respeito a um conjunto de alterações no esqueleto facial, que designou facies leprosa, 
definindo-a da seguinte forma: 
 
“facies leprosa may be defined as a skull with atrophy of the anterior nasal spine – 
either alone – or combined with central atrophy of the alveolar process of the maxillae” 
(Møller-Christensen, 1953c: 746). […] As these cranial changes are found in skeletons 
whose hands and feet present the typical and well-known deformities encountered in 
neural leprosy and mixed types, but are not known to appear in any other disease, it 
seems justified to consider them symptomatic of the one disease, leprosy, the victims of 
which were buried in this medieval cemetery (Møller-Christensen, 1953b: 122).” 
 
Møller-Christensen apercebeu-se, desde cedo, que estas lesões nunca tinham sido 
descritas, nem na literatura leprológica, nem na paleopatológica (Møller-Christensen et al., 
1952; Møller-Christensen, 1953b). Com alguma surpresa, constatou ainda o facto da leprologia 
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ser tão parca em conhecimentos relativamente às lesões cranianas decorrentes da doença, pelo 
que este investigador apercebeu-se, de imediato, da novidade e importância que as suas 
descobertas poderiam representar não só em contextos arqueológicos mas também clínicos: 
“it [facies leprosa] may constitute an osteological concept serviceable to the clinicians and the palaeopathologists 
as an adjuvant in the diagnostics of leprosy.” (Møller-Christensen, 1953c: 746). A facies leprosa teria 
assim um correlato clínico cuja designação seria “sintoma de Bergen” sendo este também 
proposto por Møller-Christensen como um novo sinal a acrescentar aos já conhecidos na 
prática leprológica (Møller-Christensen, 1953a). Na sequência destas propostas, as 
investigações clínicas começaram a abordar os mecanismos anatomopatológicos subjacentes 
ao sintoma de Bergen, como evidenciam, por exemplo, os trabalhos de Michman e Sager (1957), 
Melsom (1953) e Waaler (1953). 
A ampla divulgação e discussão quanto ao significado e relevância das suas descobertas 
em vários encontros científicos – como, por exemplo, nos 6.º e 10.º Congressos Internacionais de 
Leprologia, realizados respectivamente em Madrid, 1953 (Møller-Christensen, 1953c), e em 
Bergen, 1973 (Møller-Christensen, 1974), ou na Internacional Conference on First Images of America: 
the impact of the New World on the Old em Los Angeles, em 1975 (Møller-Christensen, 1975) – 
viria a reflectir-se na sua citação em vários tratados de leprologia (por exemplo, Águas, 1973; 
Dharmendra, 1978; Barton, 1989; Browne, 1989).  
Os contactos que estabeleceu permitiram-lhe ainda dar continuidade aos seus estudos 
pautados pela interdisciplinaridade. Assim, Møller-Christensen, efectuou uma viagem pelo 
Oriente, na qualidade de médico a bordo de um navio de carga, e visitou, desta forma, várias 
leprosarias, destacando-se a de Prapradaeng (Banguecoque, Tailândia), na qual observou 333 
doentes, em 1972, com o objectivo de aprofundar o conhecimento relativamente à relação 
entre a facies leprosa, um conceito puramente osteológico, e o seu correlato clínico, o sintoma de 
Bergen (Møller-Christensen, 1974). 
Møller-Christensen deu um contributo muito importante para o desenvolvimento da 
paleopatologia. Primeiramente, porque efectuou descobertas, pioneiras no âmbito do 
envolvimento ósseo da lepra, designadamente a facies leprosa, que tiveram impacto não só no 
diagnóstico da doença em contextos arqueológicos (Cook, 2002; Ortner, 2003) mas, também, 
no aprofundamento do conhecimento relativo ao envolvimento da região rinomaxilar na 
doença (Lechat e Chardome, 1955; Michman e Sagher, 1957; Paterson, 1961; Lechat, 1962; 
Dharmendra, 1978; Barton, 1989). Em segundo, pelo facto de ter continuado a pôr em prática 
os seus conhecimentos em contextos antropológicos, nomeadamente ao procurar evidências 
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de lepra em várias colecções osteológicas e de múmias – visitando vários países e tendo 
estudado 18576 crânios de diversas cronologias e proveniências geográficas – nas quais 
identificou 328 (1,77%) casos da doença (Møller-Christensen, 1967). Em terceiro, porque a 
difusão do seu trabalho contribuiu para a divulgação da paleopatologia noutras áreas do saber, 
sobretudo na área médica (por exemplo, Møller-Christensen, 1953c, 1965, 1973), inclusive na 
literatura, onde foi imortalizado pelo escritor Graham Green, quer no diário (Green, 1962), 
quer no livro “A burnt-out case” (Green, 2004 [1960]), onde o cientista se converte em 
personagem:  
 
“«It needs a very strong man to survive an introspective and solitary vocation.» […] 
«Why does a man choose a vocation like this?» Querry asked. § «He’s chosen. Oh, I 
don’t mean by God. By accident. There is an old Danish doctor still going the rounds 
who became a leprologist late in life. By accident. He was excavating an ancient 
cemetery and found skeletons there without finger-bones – it was an old leper-cemetery 
of the fourteenth century. He X-rayed the skeletons and he made discoveries in the 
bones, especially in the nasal area, which were quite unknown to any of us – you see 
most of us haven’t the chance to work with skeletons. He became a leprologist after 
that. You will meet him at any international conference on leprosy carrying his skull 
with him in an airline’s overnight bag. It has passed through a lot of douaniers’ hands. It 
must be rather a shock, that skull, to them, but I believe they don’t charge duty on it.” 
(p. 113) 
  
Nos seus últimos trabalhos, Møller-Christensen redefiniu o conceito de facies leprosa 
(Møller-Christensen, 1965, 1967, 1974, 1978). Segundo o autor, esta condição poderia ser 
identificada quando presentes as seguintes características (Møller-Christensen, 1967: 296): 1) 
atrofia da espinha nasal anterior; 2) atrofia e recessão da margem alveolar do maxilar, 
confinada à região dos incisivos, começando centralmente, no prosthion, e resultando na perda 
de fixação no alvéolo e eventual queda dos incisivos; 3) alterações inflamatórias na superfície 
superior do palato duro, que constituem a lesão principal da base da facies leprosa, ou seja, terão 
de estar sempre presentes para que o diagnóstico da lepra possa ser considerado, sendo que, 
para este efeito as alterações referidas em 1) e 2) podem, ou não, estar presentes.  
Importa salientar que este investigador estava consciente das dificuldades e limitações 
inerentes ao diagnóstico paleopatológico da lepra e foi bastante explícito relativamente aos 
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critérios que considerava essenciais para que se abandonasse o terreno das possibilidades e se 
passasse ao campo das certezas (Møller-Christensen, 1967: 300): 
 
 “The degree of certainty of a diagnosis depended of course on the nature of the human 
remains, and how complete they were. If a cranium displaying facies leprosa was found, it 
was considered as a possible case of leprosy. If the tibiae and fibulae showed no 
pathological changes, or had not been preserved, the case was not regarded as being a 
sufficiently proven one of leprosy. Only when a cranium with facies leprosa was 
accompanied by tibiae and fibulae showing typical pathological changes, bilaterally and 
symmetrically, was a more firm diagnosis of the lepromatous type of leprosy made. 
Fairly certain diagnosis was only possible when marked changes also occurred in 
preserved hand and foot bones. In practice, this severely confined the number of 
certain cases, but when all the very doubtful cases were omitted, the collaborators 
usually agreed as to the other diagnoses. But the possibility of less advanced cases of 
leprosy being overlooked also cannot be excluded, and the figures given here for 
leprosy must therefore be regarded as an absolute minimum.” 
 
 
1.2.2. – Da facies leprosa à síndroma rinomaxilar e à paleoepidemiologia 
 
Os trabalhos de Møller-Christensen tiveram uma grande influência nos estudos 
relativos à lepra realizados subsequentemente à publicação das suas descobertas, e a doença 
começou a ser tema de investigação na paleopatologia. Deste empreendimento, resultaram 
vários trabalhos, alguns tendo Møller-Christensen como co-autor (Møller-Christensen e 
Hughes, 1962, Møller-Christensen e Sandison, 1963; Møller-Christensen e Jopling, 1964; 
Møller-Christensen e Inkster, 1965), enquanto outros foram efectuados por investigadores de 
forma independente, como por exemplo Brothwell (1958), Wells (1962), Andersen (1969), 
Andersen e Manchester (1988), Danielsen (1970); Boldsen (1978 in Boldsen, 2001), 
Dzierzykray-Rogalski (1979, 1980a,b), Manchester (1981), Roberts (1986), Zias (1986), 
Manchester (1989), Manchester e Roberts (1989), Rogers e Waldron, (1989), Marcombe e 
Manchester (1990), Pálfi (1991). Nalguns dos estudos, o enfoque residiu na exploração da 
relação entre a lepra e outras doenças, como, por exemplo, a sífilis (Møller-Christensen e 
Inkster, 1965; Hackett, 1976; Crane-Kramer, 2000, 2002), a equinococose (Weiss e Møller-
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Christensen, 1971a) e a tuberculose (Manchester, 1984; Weiss e Møller-Christensen, 1971b; 
Zias, 1991).  
Os problemas terminológicos do termo facies leprosa, sobretudo a sua aparente 
inadequação à paleopatologia – pelo facto do vocábulo facies se referir aos tecidos moles – 
tinham já sido considerados, em 1969, por Johs Andersen, um aluno de Møller-Christensen, 
que propôs a substituição por alterações rinomaxilares [rinomaxillary change] (Andersen, 1969; 
Andersen e Manchester, 1992). Não obstante, a expressão facies leprosa continuou a ser 
amplamente utilizada, principalmente até 1992, ano em que Andersen e Manchester 
propuseram a sua substituição por síndroma rinomaxilar (Andersen e Manchester, 1992), ainda 
hoje amplamente utilizada. O argumento que impulsionou esta mudança residiu no facto de se 
tratar de uma designação neutra no que toca à etiologia das várias alterações que constituem a 
síndroma, isto porque nem todas partilham a mesma patogenia (Andersen e Manchester, 
1992). Por outro lado, estes investigadores consideraram tratar-se de uma expressão menos 
restritiva do que facies leprosa – referente apenas às mudanças ósseas subjacentes ao sintoma de 
Bergen –, visto incluir um maior número de manifestações esqueléticas (Andersen e 
Manchester, 1992). Um crânio com síndroma rinomaxilar foi assim definido como aquele que 
apresentasse uma ou várias das seguintes alterações:  
1) absorção do processo alveolar do maxilar, que começa no prosthion e estende-se 
gradualmente, bilateral e simetricamente, até aos caninos. Nas fases avançadas esta 
alteração progride para a parte superior desta região anatómica, o que resulta num 
aspecto em forma de meia-lua, havendo ainda perda precoce da dentição anterior – o 
que resulta da progressiva retracção e constrição do alvéolo que deixa de ter 
sustentação;  
2) porosidade e absorção progressiva da espinha nasal anterior, inicialmente com 
rarefacção cortical e eventual exposição trabecular; 
3) absorção e remodelação simétrica e bilateral das margens laterais e inferiores da 
abertura piriforme que normalmente são aguçadas; 
4) na superfície nasal do processo alveolar do maxilar podem constatar-se dois tipos de 
alterações, isolada ou simultaneamente. O primeiro traduz-se no aparecimento, ainda 
numa fase inicial, de poros de pequeno diâmetro (fine pitting), generalizados mas 
concentrados sobretudo ao longo da linha média; posteriormente, verifica-se a 
formação de osso novo – caracterizado pela sua deposição em placas cuja superfície 
inicial apresenta, por norma, um aspecto “agressivo” –, o qual após sofrer 
│Introdução│ 
23 
remodelação e integração na superfície, tornando-se liso e “inactivo”, pode ser 
impossível de detectar. A segunda modalidade de alterações diz respeito a “lesões 
erosivas”, circulares, raramente com diâmetro superior a 0,5 cm, podendo ser únicas 
ou múltiplas (p. 126); 
5) nas estruturas intranasais podem observar-se os seguintes fenómenos que ocorrem: a) 
porosidade (pitting) de ambos os lados do septo nasal, sobretudo na parte inferior, 
podendo levar à perfuração e absorção total desta zona; b) porosidade grosseira (coarse 
pitting) dos cornetos, sobretudo no inferior, com absorção progressiva e, em última 
instância, desaparecimento total; c) a aparência resultante da destruição das estruturas 
intranasais e da “remodelação” das margens da abertura nasal é a de uma cavidade 
vazia (empty cavity); 
6) na superfície oral do processo palatino do maxilar as alterações mais precoces 
manifestam-se na forma de pequenos poros erosivos e discretos (small discrete erosive 
pits), cuja distinção pode ser difícil relativamente à porosidade normalmente presente 
no palato, no entanto, os poros patológicos (pathological pits) concentram-se, sobretudo, 
junto à sutura palatina, na região média do palato. A progressão da doença pode 
induzir a coalescência destas lesões erosivas (erosive lesions) que, quando concomitantes 
com as da superfície nasal, podem induzir a perfuração do palato duro; a formação de 
osso novo é rara nesta superfície. 
 
A presença simultânea destas alterações foi proposta como sendo “patognomónica da 
lepra lepromatosa”, visto ser nesta modalidade da doença, nomeadamente nos casos 
prolongados, que ocorrem as extensas deformidades faciais, sobretudo, as nasais – com 
destruição massiva das estruturas intranasais e da abertura piriforme – e as da região anterior 
do processo maxilar (Andersen e Manchester, 1992: 122). Estes investigadores publicaram, 
ainda, um conjunto de textos relativos às alterações pós-cranianas complementares ao 
diagnóstico paleopatológico da lepra baseado na síndroma rinomaxilar (Andersen e 
Manchester, 1987, 1988, 1992; Andersen et al., 1992, 1994). 
Desde 2001, Jesper Boldsen redigiu vários trabalhos onde propõe que a identificação 
da lepra em comunidades pretéritas se concentre na população e não no diagnóstico individual 
– recorrendo para o efeito a uma proposta metodológica baseada em pressupostos 
paleoepidemiológicos (Boldsen, 2001, 2005a,b, 2008; Boldsen e Freund, 2006; Boldsen e 
Mollerup, 2006; Boldsen et al., 2006). Neste tipo de abordagem é sugerida a pesquisa de 
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alterações nas seguintes regiões: margens da abertura piriforme, espinha nasal anterior, porção 
anterior do processo alveolar do maxilar, palato, perónios e 5.º metatársico (Boldsen e Freund, 
2006). Posteriormente, a informação resultante da recolha é sujeita a um complexo processo 
analítico, obtendo-se, no final, um valor que traduz a probabilidade de existência de lepra na 
população analisada (Boldsen, 2001, 2005b). Este investigador admite mesmo que o 
diagnóstico de casos individuais de lepra no registo arqueológico é inútil e impossível (Boldsen 
e Mollerup, 2006). 
Waldron (2007) advoga, igualmente, a necessidade de uma abordagem 
paleoepidemiológica enquanto único meio de avaliar a dinâmica das doenças, e a lepra em 
particular, que afligiram os seres humanos. No entanto, este investigador reconhece que só 
através da aplicação de critérios de diagnóstico paleopatológico universalmente aceites será 
possível proceder a análises epidemiológicas e a comparações inter-populacionais fidedignas 
(Waldron, 2007). Assim, para o diagnóstico retrospectivo da lepra propõe a seguinte definição 
operacional: presença de síndroma rinomaxilar (de acordo com a definição de Andersen e 
Manchester, 1992) ou perda óssea concêntrica nas falanges dos pés e das mãos, podendo ainda 
existir osteomielite ou alterações neuropáticas das articulações dos pés ou do tornozelo 
(Waldron, 2009). 
Face ao exposto, constata-se a existência de dois níveis de abordagem distintos 
relativamente ao diagnóstico paleopatólogico da lepra: o individual e o populacional, este 
último pouco explorado. Certamente que ambos terão o seu papel e a sua utilidade, 
esperando-se que, com a evolução do conhecimento científico e dos meios técnicos auxiliares 
ao diagnóstico, estes possam convergir e complementarem-se com vista ao diagnóstico 
retrospectivo da doença.  
Apesar das opções metodológicas até hoje propostas, é um facto que a paleopatologia 
não tem cumprido satisfatoriamente o potencial que encerra, no sentido de esclarecer algumas 
das dúvidas que enturvam a história da lepra, como por exemplo, quando e onde teve origem, 
como se dispersou e se, de facto, grassou, ou não, pela Europa durante a Idade Média com 
carácter epidémico. Este cenário é paradoxal se se tiver em conta que a lepra é a mais crónica 
de todas as doenças infecciosas humanas (Yawalkar, 2002), característica que permite que o 
esqueleto seja afectado, o que a torna numa das entidades nosológicas do foro infeccioso mais 
prometedoras do ponto de vista paleopatológico. Não obstante, as evidências pretéritas de 
lepra identificadas através do esqueleto são escassas, sobretudo antes dos séculos XI/XII 
(Zias, 1991). As existentes referem-se, maioritariamente, aos casos pertencentes às necrópoles 
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das leprosarias medievais britânicas (Roberts, 2002; Magilton et al., 2008) e dinamarquesas 
(Møller-Christensen, 1978; Bennike, 1991; Arentoft, 1999; Boldsen, 2001). Apresenta-se, 
seguidamente, um resumo do panorama global relativo às descobertas paleopatológicas no 
âmbito da lepra.  
 
 
1.2.3. – Distribuição geográfica e cronologia dos casos paleopatológicos 
 
A evidência mais antiga de lepra no mundo provém da Ásia, nomeadamente da Índia, 
sendo testemunhada através de um esqueleto masculino, pertencente a um indivíduo adulto 
que terá vivido há cerca de 4000 anos (Robbins et al., 2009). Esta descoberta paleopatológica 
recuou em cerca de 1500 anos a antiguidade da lepra naquele país, dado que a referência mais 
remota encontrava-se, até então, descrita num tratado de cirurgia indiano – o Sushruta Samhita 
–, escrito entre 600 e 400 a.C., contendo descrições dos sinais e sintomas da lepra 
(Dharmendra, 1947, 1978; Browne, 1989). Pese embora existirem várias fontes documentais e 
iconográficas, de diversas cronologias, que têm sido interpretadas como testemunhos da 
presença da doença no continente asiático (Skinsnes, 1971, 1972, 1980a,b; Skinsnes e Chang, 
1985; Buzhilova, 2002; Leung, 2008), do ponto de vista paleopatológico existem poucos casos 
com lesões compatíveis com o diagnóstico de lepra: na Tailândia (300 a.C.-500 d.C) (Tayles e 
Buckley, 2004), no Usbequistão (1.º milénio a.C.) (Blau e Yagodin, 2005) e no deserto da 
Judeia (IV-VII d.C.) (Zias, 1991, 2002). Ainda no Médio Oriente, nomeadamente em Israel, 
importa mencionar um esqueleto feminino, do período Bizantino (300-600 d.C.), cujo 
diagnóstico diferencial das lesões nos membros inferiores foi alvo de aceso debate 
(Hershkovitz et al., 1992, 1993; Manchester, 1993), estando em causa o diagnóstico de lepra ou 
de “madura foot”. A extracção e amplificação de ADN do Mycobacterium leprae deste indivíduo 
interpretou-se como sinal favorável à hipótese de se tratar de um caso de lepra, embora não se 
tenha excluído a possibilidade de outra infecção intercorrente estar presente (Spigelman e 
Donoghue, 2001, 2002).  
Na Oceânia, foram identificados sete possíveis esqueletos com lepra numa amostra de 
pelo menos 700 indivíduos provenientes das ilhas de Guão e de Saipan, do arquipélago das 
Marianas na Micronésia, datados entre os séculos VII e XV (Trembly, 1995, 2002). Ainda 
neste continente, no Arquipélago da Nova Caledónia, Melanésia, Valentin e co-autores (1999) 
identificaram um crânio de cronologia incerta, mas provavelmente anterior a 1850, 
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apresentando alterações rinomaxilares. Embora tenham alvitrado a hipótese das lesões se 
deveram à lepra, não consideraram tratar-se de um caso comprovado da doença. 
Em África, nomeadamente no Egipto, descreveram-se quatro possíveis casos do 
período Ptolemaico (200 a.C.) exumados no oásis de Dakhleh (Dzierzykray-Rogalski, 
1980a,b). Nesta região, mas noutro contexto arqueológico adscrito ao período romano (c. IV 
d.C.), foram detectados quatro indivíduos com sinais sugestivos da doença (Molto, 2002). O 
outro caso referente ao Egipto proveio da necrópole muçulmana de Kôm el-Dikka (VIII-XIV 
d.C.) em Alexandria (Dzierzykray-Rogalski, 1979). Na África do Sul foi identificado um caso 
de lepra datado do século XX (1910-1999) na região de Venda (L’Abbé e Steyn, 2007). 
Presentemente, o caso mais antigo de lepra na Europa reporta-se a um esqueleto 
adulto masculino proveniente da necrópole de Casalechio di Reno, Bolonha, consignado 
cronologicamente aos séculos IV-III a.C. (Mariotti et al., 2005). A descoberta deste indivíduo 
deitou por terra a hipótese, aceite durante muito tempo, de que a lepra teria sido introduzida 
na Europa aquando do regresso das tropas de Alexandre, O Grande, das campanhas militares 
no Oriente em 327-327 a.C. (Browne, 1989; Andersen, 1969; Mariotti et al., 2005). No entanto, 
à luz do registo paleopatológico, os vestígios de lepra anteriores aos séculos X-XII são 
diminutos no continente Europeu, existindo, por exemplo, na Grã-Bretanha, desde o século 
IV, (revisão em Roberts, 2002), em França (século V) (Blondiaux et al. 1994, 2002) e em Itália 
(séculos VI-VIII) (Belcastro et al., 2005; Rubini e Zaio, 2009).  
Após este período, o leque de países representados é ampliado, incluindo, por 
exemplo, a República Checa (Strouhal et al., 2002; Likovský et al., 2006), a Irlanda (Murphy e 
Manchester, 2002), a Hungria (Pálfi, 1991 e Pálfi et al., 2002), Espanha (Mauri et al., 1999 e 
Etxeberria et al., 1997) e Portugal (Antunes-Ferreira e Rodrigues, 2003). Refira-se, no entanto, 
que se tratam de ocorrências pontuais de lepra. Na realidade, o grande número de casos 
paleopatológicos de lepra existente neste período provém, maioritariamente, dos cemitérios 
associados a leprosarias medievais escavados no Reino Unido e na Dinamarca, sobretudo da 
necrópole do hospital de St. James e St. Mary situado em Chichester – cujos esqueletos foram 
amplamente estudados, do ponto de vista paleopatológico, por vários investigadores (revisão 
em Magilton et al., 2008) – e, na Dinamarca, dos cemitérios de St. Jørgen’s de Naestved 
(Møller-Christensen, 1978; Bennike, 1991 e 2002) e de Odense (Arentoft, 1999).  
No continente americano, os escassos possíveis casos de lepra encontrados no registo 
arqueológico são posteriores ao contacto europeu (Cook, 2002; Wilczack e Ortner, 2006 in 
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Ortner, 2008b). Trata-se de três esqueletos provenientes do cemitério do lazareto de St. 
Eustatius nas Antilhas Holandesas (séculos XIX-XX) (Gilmore, 2008).  
Perante a panóplia de ferramentas macroscópicas à disposição do diagnóstico 
paleopatológico da lepra, às quais se juntaram, desde a década de 1990, as técnicas 
biomoleculares (Donoghue et al., 2002; Greenblatt e Spigelman, 2003; Larsen, 2006) – 
nomeadamente a pesquisa de ADN antigo através de PCR (reacção em cadeia da polimerase) 
e da análise de ácidos micólicos (para uma revisão consultar Taylor et al., 2006) –, as 
microscópicas (por exemplo, Schultz, 2001; Blondiaux et al., 2002; Schultz e Roberts, 2002), as 
radiológicas (por exemplo, Blondiaux et al., 1994; Rothschild e Rothschild, 2001; Blondiaux et 
al., 2002) e as químicas (por exemplo, Bayliss et al., 2004; Rasmussen et al., 2008) seria 
expectável a existência de um maior número de casos no registo arqueológico. 
Partindo da premissa de que esta lacuna é do foro paleopatológico, e não de índole 
historiográfica – que denuncia um elevado número de leprosarias na Europa (Rawcliffe, 2006; 
Demaitre, 2007) –, impõe-se a necessidade de aprofundar as investigações em torno dos 
critérios de diagnóstico paleopatológico da doença, com vista a identificar incongruências, 
lacunas e eventuais soluções alternativas. Este constitui, assim, o mote da investigação focada 
no presente trabalho.   
 
 
1.3. – Objectivos 
 
O objectivo primordial da investigação desenvolvida, e retratada na presente tese, visa 
contribuir para o debate em torno do diagnóstico paleopatológico da lepra. Para tal cruzou-se 
informação contida nos processos clínicos do arquivo da última leprosaria portuguesa (século 
XX), o Hospital-Colónia Rovisco Pais (HCRP), Tocha, com as evidências paleopatológicas da 
colecção de esqueletos associados à leprosaria medieval de St. Jørgen’s (Odense, Dinamarca). 
Os anteriores estudos sobre a lepra no passado não se socorreram de dados de 
arquivos e como tal pretende-se aferir a viabilidade e eventual relevância deste tipo de 
abordagem para a paleopatologia. Ambiciona-se, em última análise, responder à questão: serão 
os arquivos clínicos do HCRP uma fonte de informação útil para esta disciplina científica? Em 
caso afirmativo, impõem-se outras perguntas, designadamente qual a sua natureza e de que 
forma amplia e/ou contradiz o actual conhecimento paleopatológico relativo ao envolvimento 
esquelético da lepra. 
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 Na amostra do Hospital-Colónia Rovisco Pais pretende-se aferir as prevalências de 
lesões tegumentares, neurológicas e ósseas, na cabeça e nos membros superiores e inferiores, 
bem como averiguar a existência de eventuais diferenças após a sua estratificação por sexo, 
idade e tipos da lepra (lepromatosa e tuberculóide).  
 Semelhantemente, nos esqueletos da série osteológica de St. Jørgens de Odense, 
pretende-se determinar quais as regiões cranianas e pós-cranianas, designadamente do 
esqueleto apendicular, afectadas por alterações – quer as enunciadas nas metodologias 
existentes para o diagnóstico paleopatológico da lepra quer as restantes perturbações 
esqueléticas não-articulares de natureza proliferativa e destrutiva – e qual o peso das variáveis 
sexo e idade na prevalência das mesmas. 
Considerando o amplo espectro de manifestações clínicas da lepra pretende-se, ainda, 
indagar qual a abrangência dos actuais critérios no diagnóstico paleopatológico da lepra e 
como poderão estes ser ampliados. Com vista a concretizar este empreendimento, será dada 
especial importância à distribuição e ao padrão de combinação das alterações ósseas na 
amostra de Odense, tendo como referencial a sua confrontação com os dados de natureza 
clínica do HCRP. Neste tópico, serão considerados dois eixos norteadores adicionais, 
nomeadamente:  
1) a ausência de informação relativa às consequências ósseas da presença de lesões 
dermatológicas em regiões da cabeça onde existe grande proximidade entre a pele e as 
superfícies ósseas contíguas;  
2) a possibilidade de distinguir lepra tuberculóide e lepra lepromatosa (sendo esta a 
única modalidade reconhecida nos casos paleopatológicos) com base nas lesões esqueléticas.  
Pretende-se, assim, tentar responder às seguintes dúvidas: Será a lepra tuberculóide 
identificável no esqueleto? Existirão lesões ósseas resultantes da estreita relação anatómica 
entre a pele lesada e as faces cutâneas do esqueleto craniano?  
Espera-se, em última análise, contribuir para o incremento das ferramentas que visam 
o diagnóstico paleopatológico da lepra para que mais casos possam ser detectados, 


























2.1. – O arquivo clínico do Hospital-Colónia Rovisco Pais, Tocha, Portugal 
 
2.1.1. – Contextualização histórica 
 
Durante os 49 anos de actividade do Hospital-Colónia Rovisco Pais (HCRP), entre 
1947 e 1996, os processos clínicos dos doentes afectados pela lepra, quer internados, quer 
acompanhados em regime externo, foram geridos e arquivados no tombo médico existente na 
instituição. Este repositório localizou-se durante uma parte significativa do período de 
funcionamento desta leprosaria num edifício denominado Conventinho (Silva, 1962: 30), sendo 
designado “arquivo clínico central” (Basto, 1972: 265). Era neste que se compilavam “todos os dados 
informativos relacionados com a endemia leprótica” em Portugal (Basto, 1972: 266). Tratava-se, 
portanto, de um acervo de suma importância, por representar um “pilar fundamental da Direcção 
Clínica” do HCRP (Basto, 1969: 21) e por conter informação clínica e epidemiológica relativa a 
todos os doentes existentes no país – servindo de referencial às estratégias profiláticas 
delineadas pelas “entidades responsáveis pela política da luta contra a lepra” (Basto, 1972: 266). Para 
além de desempenhar esta função de “dispensário central” (Direcção Geral de Assistência, 1947: 
196), o HCRP foi o “núcleo essencial” do combate e erradicação da lepra no país (Diário do 
Governo, 1947a, 1947b; Ministério do Interior, 1947: 300).  
Entre 1947 e 1961 a sua actividade enquanto pólo central na luta contra a doença foi 
orientada, coordenada e fiscalizada pelo Instituto de Assistência aos Leprosos (IAL) – estabelecido 
aquando da criação do HCRP, sendo tecnicamente dependente da Direcção Geral de Saúde 
(Diário do Governo, 1947a; Silva, 1967). Em 1961 esta supervisão ficou a cargo de uma nova 
entidade: o Conselho Técnico de Leprologia (Diário do Governo, 1961; Soares, 1962, 1964). Mais 
tarde, em 1976-1977, a descentralização da luta contra a lepra – neste período designada 
oficialmente Doença de Hansen – trouxe mudanças há muito esperadas, nomeadamente: 
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instituindo o fim do internamento compulsivo de doentes (Diário da República, 1976, 1977, 
Caeiro et al., 1985; Irgens et al., 1990) e deliberando que a sua assistência, bem como o exame e 
a vigilância dos comunicantes e suspeitos, fossem efectuados nos Centros de Saúde e nas 
consultas da especialidade3 (Barbosa, 1981a). Face à necessidade de existir, em cada uma 
destas unidades de saúde, um “ficheiro normalizado e actualizado dos doentes da respectiva área” de 
residência, o HCRP foi, gradualmente, entregando a informação aos vários Centros de Saúde, 
distritais e concelhios4 (Barbosa, 1981a: 48). Na sequência desta reestruturação na política da 
luta contra a lepra, o IAL passou a designar-se Instituto de Assistência aos Doentes de Hansen 
(Diário da República, 1976) até 1984, ano em que foi extinto (Caeiro et al., 1985). A 
descentralização da batalha contra a doença de Hansen iniciou-se, efectivamente, nesse ano, 
com a integração das acções de combate à doença nos cuidados de saúde primários, 
coordenadas pelos serviços centrais da recém-criada Direcção-Geral dos Cuidados de Saúde 
Primários (Caeiro et al., 1985), cujo ficheiro central passou a ser, desde 1976, o repositório 
oficial das fichas clínicas de todos os casos de lepra notificados em Portugal desde 1890 
(Caeiro et al., 1985; Irgens et al., 1990).  
Perante as transformações enunciadas, o HCRP, que tinha vindo a assistir a uma 
diminuição progressiva de internados – 125 em 1984, dos quais apenas 14 eram portadores 
activos do bacilo de Hansen – e ao inerente desaproveitamento de boa parte das suas 
instalações (Santos, 1985), concedeu, em 1985, alta colectiva aos doentes, internos e externos 
que, até então, ainda se encontravam sob a sua alçada. No entanto, o arquivo clínico desta 
instituição continuou a servir o seu propósito até 1996, uma vez que o HCRP recebeu doentes 
e ex-doentes até esse ano. Neste período, e ao contrário da fase inicial de funcionamento do 
HCRP, em que os casos novos de lepra constituíam o grosso das admissões, os internamentos 
contemplavam maioritariamente os doentes reincidentes, as situações que exigiam o 
                                                 
3 Nomeadamente as facultadas pelos serviços especializados do HCRP, as consultas diferenciadas do Porto e de 
Faro e as consultas de dermatologia e de doenças infecciosas dos Hospitais Centrais e Distritais (Instituto de 
Assistência aos Doentes de Hansen, 1983).  
4 Américo Barbosa, Director de Serviço no HCRP, aquando do processo de descentralização, considerava 
fundamental para o sucesso desta mudança “[a] existência em cada Centro de Saúde, dum ficheiro normalizado e actualizado 
dos doentes da respectiva área, devidamente registados e identificados e do qual constem, para cada um, os dados essenciais, tais como, 
forma clínica, a sintomatologia principal «cutânea e nervosa», o grau de positividade bacteriológica, o tratamento específico, etc., e 
ainda os respectivos contactantes, com os resultados do test lepromínico” (Barbosa, 1981a: 48).  
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tratamento médico-cirúrgico das sequelas da lepra e, ainda, os ex-doentes reinternados por 
razões de ordem social5 (Basto, 1963; Basto, 1967b; Barbosa, 1974, 1980).  
No ano de 1996 a legislação extinguiu oficialmente o HCRP e converteu-o no Centro de 
Medicina de Reabilitação da Região Centro – Rovisco Pais (CMRC-RP) (Diário da República, 1996), o 
que implicou o fim da admissão de doentes ou de ex-doentes de lepra na instituição. Importa 
referir que esta mudança acautelou os interesses dos “doentes [ainda] internados no Hospital de 
Rovisco Pais” determinando a obrigatoriedade da prestação de cuidados por parte do CMRC-
RP “enquanto deles careçam” (Diário da República, 1996: 3710). Tendo em vista o cumprimento 
desta deliberação manteve-se em funcionamento o Serviço de Hansen – onde, em 2005, ano de 
início desta investigação, se encontravam 26 ex-doentes de lepra (Cruz et al., 2007; Cruz, 2008, 
2009).  
As reformas supracitadas repercutiram-se, inevitavelmente, no arquivo clínico dos 
doentes de lepra internados na “última leprosaria do continente português” (Silva, 1962: 10). Assim, 
entre 1998 e 2003, um dos elementos da equipa de enfermagem do CMRC-RP foi destacado, 
inicialmente a tempo inteiro e depois em regime parcial, para proceder à organização dos 
ficheiros médicos do extinto HCRP. As instruções que nortearam este processo determinaram 
que se preservasse somente o material com “informação clínica”6. Assim, o conteúdo descartado 
foi inutilizado e/ou remetido para o processo de reciclagem – o que se verificou, por exemplo, 
no caso das películas radiográficas. Este procedimento, cuja legitimidade é pouco consensual 
entre actuais e ex-funcionários da instituição, executou-se em quase todos os processos 
clínicos7 e decorreu numa das divisões da ala Este do piso térreo do edifício onde funcionou o 
hospital da Colónia – actualmente o Serviço de Hansen.  
À data da recolha de informação para a presente investigação, que decorreu entre Maio 
de 2005 e o início de 2007, a documentação clínica e administrativa referente aos doentes 
                                                 
5 As razões de ordem social, segundo Basto (1967b: 75), eram “invocadas por doentes que estiveram internados vários anos 
e que, ao regressarem aos seus domicílios, encontraram condições de vida muito diferentes, e dificuldades de adaptação enormes”. Tal 
circunstância verificou-se esporadicamente desde a inauguração do HCRP (Barreto, 1962; Pereira, 1962; Rico, 
1981) e intensificou-se na década de 1970 (Barbosa, 1974, 1980), estando, inclusive, prevista na legislação: alínea 
b do artigo 12.º do Regulamento da Luta contra a Doença de Hansen (Diário da República, 1977). 
6 Esta e outras informações constantes no parágrafo foram obtidas por comunicação pessoal do funcionário 
incumbido de executar a tarefa. Por razões de confidencialidade optou-se por omitir a sua identidade. 
7 Refira-se que uma das salas da ala Norte do piso superior do Serviço de Hansen ainda detinha, aquando da 
recolha de dados para o presente trabalho, um conjunto de processos que não foram alvo da referida 
organização. 
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internados no HCRP encontrava-se acondicionada num dos pequenos pavilhões de 
armazenamento localizados junto à vertente sul do Conventinho.8 Os 3260 processos clínicos 




2.1.2. – Aspectos metodológicos 
 
2.1.2.1. – Actual composição dos processos clínicos do HCRP 
 
Actualmente, a constituição dos processos clínicos do HCRP é bastante variável no 
que diz respeito ao número e ao tipo de fichas e a outros documentos que os compõem. A 
justificação desta heterogeneidade convoca uma panóplia de factores, intrínsecos e 
extrínsecos, mas em grande parte deve-se a três variáveis: 1) a duração e o tipo de 
internamento; 2) o tipo de lepra; 3) a progressão clínica do doente, quer durante, quer após o 
tratamento.  
Genericamente, os processos clínicos dos enfermos que estiveram internados, uma ou 
mais vezes, nas instalações dos HCRP – isto é, a maioria dos diagnosticados com lepra 
lepromatosa e a minoria de casos tuberculóides –, são mais volumosos e possuem maior 
diversidade de fichas. Inversamente, os referentes aos doentes exclusivamente externos – 
tratados em regime ambulatório, ou seja, o grupo preponderante de enfermos com lepra 
tuberculóide –, apresentam processos menos recheados e pouco diversos quanto ao tipo de 
fichas apensas.  
                                                 
8 A primeira prospecção feita ao arquivo clínico do HCRP ocorreu em Novembro de 2003. Nesta data os 
processos médicos encontravam-se armazenados num dos gabinetes do piso térreo do edifício onde actualmente 
se encontra o Serviço de Hansen. O intuito deste primeiro contacto com a informação clínica do HCRP visou 
delinear o plano de trabalhos da componente arquivística da presente dissertação. A investigação que veio a ser 
posteriormente desenvolvida integrou-se, também, num projecto de cariz interdisciplinar, intitulado O Hospital-
Colónia Rovisco Pais: antropologia e história em contexto, coordenado pela Prof.ª Doutora Ana Luísa Santos, do 
Departamento de Antropologia da Universidade de Coimbra, e financiado pelo Instituto de Investigação 
Interdisciplinar da Universidade de Coimbra (com a referência: III/CSH/22/2005). Refira-se que no período de 
tempo balizado entre o primeiro contacto com o CMRC-RP e a formalização das autorizações institucionais 
necessárias ao início do estudo dos processos médicos do HCRP, o arquivo clínico foi transferido para o espaço 
supracitado.  
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Considerando a variedade de fichas que actualmente compõem os processos clínicos 
do HCRP (Tabela 2.I), as comummente presentes são as seguintes: Serviço externo, Revisões, 
História clínica e Epidemiológica e clínica (Figura 2.1). A coexistência de todas num mesmo 




TABELA 2.I. – Fichas ou documentos que compõem os processos clínicos do HCRP. 
Designação da ficha ou documento 
Análises histopatológicas Epidemiológica e clínica 
Cartas (doentes, instituições, IAL, etc.) Guias das consultas da especialidade 
Electrocardiogramas Guias de transferência 
Exames baciloscópicos História clínica (modelos azul e branco) 
Dactiloscópica Informação clínica 
Elucidação de diagnóstico Parâmetros vitais 
Ocorrências Serviço de radiologia 
Revisões Serviço externo 
Terapêutica Serviço social 
Dermatológica – neurológica Outras (Creche, Curetagens, etc.) 
 
 
FIGURA 2.1. – Exemplo da ficha Serviço Externo do Hospital-Colónia Rovisco Pais 
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Pese embora a composição enviesada dos processos – o que se deve sobretudo, como 
já referido, aos tipos de internamento (ambulatório ou nas instalações do hospital) e de lepra – 
a ficha Serviço externo marca presença na maioria deles. O facto de um determinado processo 
possuir esta ficha, aberta e preenchida, significa que o indivíduo em causa foi tratado e/ou 
vigiado em regime ambulatório, pontual ou permanentemente. Pela natureza e utilidade da 
informação que condensava, nomeadamente dados pessoais, clínicos e epidemiológicos do 
doente9, esta ficha revestia-se da maior importância e utilidade nas actividades ambulatórias do 
HCRP.  
A informação sobre o percurso do doente não se esgota, contudo, nesta ficha, já que 
os dados nela compilados foram transcritos, principalmente, das congéneres supracitadas. 
Assim, à ficha Serviço externo escapam particularidades inscritas na História clínica10, respeitantes, 
por exemplo, à história do doente antes do exame de rastreio – indagada através da anamnese 
remota e próxima – e à rotina médica, cirúrgica, alimentar e terapêutica a que esteve sujeito ou, 
esporadicamente, a aspectos de ordem disciplinar, civil, administrativa e social. Aquela ficha 
omite, também, vários dados da ficha Epidemiológica e clínica, como, por exemplo, as 
características da habitação do doente ou a percepção deste relativamente à localização e à 
origem dos primeiros sintomas da doença ou do(s) seu(s) factor(es) de eclosão. As Revisões 
complementam a informação da ficha Serviço externo, na medida em que nelas se registavam os 
resultados dos exames clínicos e laboratoriais de rotina efectuados aos doentes externos que se 
encontravam sob vigilância e tratamento ambulatório – nas Consultas Externas do HCRP, nos 
                                                 
9 Designadamente informação de índole pessoal: nome, filiação, data de nascimento, naturalidade, estado civil, 
residência, profissão e, nalguns casos, uma ou mais fotografias; clínica: tipo de lepra, situação do doente face ao 
internamento no HCRP, história da doença, incluindo a data provável do início, fonte de contágio, lesões 
presentes aquando do exame de rastreio, datas e resultados dos exames de revisão clínica, laboratorial e 
imunológica, e tratamentos; epidemiológica: informação sobre os enfermos existente no “foco” do doente e 
sobre os “comunicantes” (Silva, 1953: 20) –, isto é, as pessoas que com que ele se relacionavam, quer na esfera 
familiar, quer na social e profissional, e, portanto, sujeitas ao contágio. 
10 A ficha História clínica, não sendo uma ficha propriamente dita, trata-se de um conjunto de folhas anotadas 
pelo(s) médico(s) responsável(eis) pelo acompanhamento do doente, durante o(s) seu(s) internamento(s) no 
HCRP. O mesmo se aplica à ficha Revisões, mas relativamente aos doentes externos.  
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dispensários, nos postos de consulta ou, ainda, pelas Brigadas Móveis11 (Direcção Geral de 
Assistência, 1947; Instituto de Assistência aos Leprosos, 1966).  
 
 
2.1.2.2. – Selecção da amostra 
 
A selecção dos 300 processos clínicos a estudar baseou-se no ficheiro manual existente 
no Serviço de Hansen do CMRC-RP, elaborado aquando da recente organização do arquivo 
clínico do HCRP. As fichas encontravam-se divididas por sexos, estando ordenadas 
alfabeticamente pelo primeiro nome de cada doente, e incluíam a seguinte informação: n.º de 
processo, nome, filiação, data de nascimento, estado civil, profissão, naturalidade (concelho), 
residência (lugar, freguesia, concelho, distrito), diagnóstico (forma clínica) e observações 




FIGURA 2.2. – Exemplo de ficha individual, com o n.º de processo clínico e o resumo da 




                                                 
11
 Sobre as Brigadas Móveis, transcreve-se o seguinte: “[C]ompostas por médicos leprólogos e pelo pessoal de serviço social e 
de enfermagem que for necessário, percorrerão o País, designadamente as zonas em que a densidade de leprosos for maior, competindo-
lhes, além do tratamento em regime ambulatório, promover o internamento dos contagiosos, verificar se em relação aos doentes 
contagiosos, que, excepcionalmente e em determinadas condições são tratados em casa, se respeitam e cumprem os preceitos do 
isolamento e se se observam as determinações sanitárias.” (Direcção Geral de Assistência, 1947: 195-196). 
│O diagnóstico retrospectivo da lepra│ 
38 
O tipo de lepra e o sexo do indivíduo foram os critérios que nortearam a selecção dos 
300 doentes da amostra. Para o efeito, do ficheiro manual escolheram-se, aleatoriamente, 150 
indivíduos classificados com o tipo lepromatoso e outros tantos referentes ao tuberculóide. 
Este processo selectivo concretizou-se assegurando, também, que em cada um destes grupos 




TABELA 2.II. – Número de processos clínicos consultados 
por sexo e por tipo de lepra. 
Sexo 
Tipo de lepra 
Total 
Lepromatosa Tuberculóide 
Masculino 75 75 150 
Feminino 75 75 150 
Total 150 150 300 
 
 
Uma vez arrolados os números dos processos clínicos dos 300 indivíduos eleitos para 
integrar a amostra, a partir das fichas supracitadas, procedeu-se à respectiva localização no 
depósito. Após identificados e separados, efectuou-se o transporte para o Serviço de Hansen 
do CMRC-RP – o local onde decorreu a consulta. 
Algumas circunstâncias determinaram a substituição dos processos previamente 
seleccionados por outros com iguais características no que toca ao sexo e ao tipo de lepra. 
Foram motivos de exclusão os seguintes:  
1) Ausência de informação clínica específica relativamente às lesões dermatológicas 
e/ou neurológicas que o doente apresentava aquando do exame de rastreio 
(exemplos: processos n.os 2513 e 2799); 
2) Tipo de lepra não discriminado no processo (exemplo: processo n.º 1911), mesmo 
nos casos em que aquele se encontrava presente no ficheiro manual; diagnóstico 
impreciso (como, por exemplo, o do processo n.º 548: “Lepra tuberculóide?? Pré-
lepromatosa”); ausência de diagnóstico (exemplo: processo n.º 541); 
3) Ausência simultânea das seguintes fichas do processo: “Serviço Externo”, 
“Epidemiológica e Clínica” e “História Clínica”; 
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4) Processos cuja anamnese revelou a toma de medicação específica para a lepra 
(sulfonas e derivados) antes do exame de rastreio. A exclusão destes casos deve-
se ao facto da terapia anti-leprosa influenciar o percurso natural da doença, 
nomeadamente provocando a regressão das lesões tegumentares (pele e mucosas) 
e, em muitos casos, a exacerbação das perturbações neurológicas (Basto, 1960; 
Languillon e Boissan, 1961; Basto, 1963; Martins, 1964b; Barbosa, 1965; Ferreira, 
1979); 
5) Existência de duplicação, isto é, presença de dois processos distintos referentes ao 
mesmo doente (exemplo: processos n.os 1024 e 2228), ou, inversamente, dois 
doentes com o mesmo número de processo (exemplo: processo n.º 107); 
6) Falsos diagnósticos de lepra. Esta situação verificou-se, por exemplo, em 49 
indivíduos seguidos no HCRP e cujo diagnóstico inicial de lepra foi rejeitado 
posteriormente, confirmando-se o de “paramiloidose de Corino de Andrade” 
(Soares e Marçal, 1960) – doença12 então conhecida, também, por “paramiloidose 
do tipo Português” (Centro de Estudos da Paramiloidose, 1960) ou “doença dos 
pezinhos” (Silva Horta in Soares, 1960). Refira-se que nenhum dos 49 casos 
descritos por Soares e Marçal (1960) integrou a amostra constituída para a 
presente investigação. 
                                                 
12 Trata-se da doença actualmente designada “amiloidose tipo Andrade (ou tipo português)” (Manuila et al., 2004: 
57), ou ainda, “polineuropatia amiloidótica familiar do tipo português” (Carvalho et al., 2006: 113) ou “doença de 
Corino de Andrade” (Luís, 2006: 40). Esta neuropatia hereditária foi descoberta pelo neurologista português 
Corino de Andrade que a apresentou, em 1951, à Sociedade Portuguesa de Neurologia (Martins, 1966), e 
publicou a sua descrição em língua inglesa no ano seguinte (Andrade, 1952). Após identificada, e durante a 
década de 1950, a sua diferenciação da lepra, sobretudo das formas tuberculóides com carácter 
predominantemente nervoso, era reconhecidamente muito difícil – como testemunha o excerto seguinte: “Há 
alguns anos atrás, os doentes de paramiloidose de tipo português, eram considerados doentes de Hansen, e, ainda actualmente, alguns 
deles nos são enviados com esse diagnóstico. Na realidade, a semelhança dos quadros clínicos, sobretudo no que se refere a alterações 
da sensibilidade, motilidade e tróficas, prestam-se à confusão” (Martins, 1966: 19). 
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2.1.2.3. – Constituição dos processos clínicos consultados 
 
 Os 300 processos clínicos que constituem a amostra revelaram a presença de 1151 
fichas ou documentos, totalizando 5509 páginas, disponíveis para consulta (Tabela 2.III). As 
fichas Serviço externo foram as mais representadas (99,0%, n=297), seguidas pelas Revisões 
(78,3%, n=235). As restantes apresentaram frequências relativas abaixo dos 50,0%, 
destacando-se, entre estas, a História clínica (modelo azul), presente em 133 processos, pelo 
elevado número de páginas escritas (n=2126). Da tabela 2.III ressalta, ainda, a assimetria na 




TABELA 2.III. – Fichas que compõem os 300 processos clínicos observados e respectivas frequências 




 Tipo de lepra  Internamento 
  Lepromatosa Tuberculóide  HCRP Ambulatório 
 n1 %2 p.3  n1 % n1 %  n1 % n1 % 
Serviço externo  297 99,0 1188  147 49,5 150 50,5  190 64,0 107 36,0 
Revisões  235 78,3 752  121 51,5 114 48,5  152 64,7 83 35,3 
História clínica (modelo azul)  133 44,3 2126  125 94,0 8 6,0  132 99,2 1 0,8 
Epidemiológica e clínica  119 39,7 476  112 94,1 7 5,9  119 100,0 0 0 
Dermatológica – neurológica  115 38,3 217  109 94,8 6 5,2  115 100,0 0 0 
História clínica (modelo branco)  11 3,7 44  10 90,9 1 9,1  11 100,0 0 0 
Outras  241 - 706  228 - 13 -  236 - 5 - 
Total  1151 - 5509  852 - 299 -  955 - 196 - 
Legenda: 





2.1.2.4. – Método de recolha da informação e a sua natureza 
 
A investigação efectuada nos processos clínicos da amostra traduziu-se, 
primeiramente, na observação e leitura integral do seu conteúdo. A ficha Serviço externo, 
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comum a 297 dos 300 processos clínicos consultados, constituiu o referencial a partir do qual 
os dados foram recolhidos. No entanto, uma vez que esta resultou de um trabalho de 
transcrição, a informação nela contida foi, sempre que possível, complementada e confrontada 
com a registada noutras fichas mais antigas, quando presentes. Nos casos em que se 
detectaram incoerências, deu-se primazia, pela ordem que se segue, aos registos das fichas 
Elucidação de diagnóstico, História clínica, Epidemiológica e clínica, Dermatológica e neurológica e Revisões. 
Estas serviram ainda de fonte de informação quando a mesma se encontrava omissa na ficha 
Serviço externo.  
De todos os elementos consultados compilaram-se os dados biodemográficos, 
epidemiológicos e clínicos que caracterizavam os doentes aquando do exame de rastreio – ou 
de internamento, sempre que este coincidiu com o rastreio. Esta recolha, à qual se acrescentou 
o número de observação (atribuído pela ordem cronológica com que se concretizou) e o do 
processo clínico do doente, foi introduzida directamente para uma base de dados 
informatizada, criada para o efeito no programa Excel da Microsoft.  
 
 Dados biodemográficos 
 
Os dados biodemográficos compilados foram os seguintes: nome, sexo, filiação, data 
de nascimento, estado civil, profissão, naturalidade, idade aquando do rastreio e respectiva 
data da sua realização.  
Nos casos em que a data de nascimento e a idade ao rastreio não foram declaradas, 
recorreu-se, sempre que possível, ao cálculo indirecto das mesmas cruzando informação 
existente noutras fichas. Para alguns doentes foi obtida a data de nascimento através da 
consulta dos respectivos processos sociais e/ou administrativos – o que nos casos em que se 
conhecia apenas a data de rastreio tornou possível aferir a idade nesse momento.  
A categorização do estatuto profissional dos indivíduos estudados baseou-se na 
Classificação Nacional das Profissões – versão 1980 do Instituto Nacional de Estatística (Ministério 
do Trabalho, 1980). Trata-se de uma adaptação, com ajustes particulares à realidade 
profissional portuguesa, do modelo classificatório, designado Classification International Type des 
Professions, proposto em 1968 pelo Bureau International du Travail (Ministério do Trabalho, 1980: 
3). A escolha deste sistema classificatório deveu-se ao facto de consistir na classificação 
utilizada nas estatísticas oficiais em Portugal, permitindo comparar e enquadrar o perfil 
│O diagnóstico retrospectivo da lepra│ 
42 
profissional dos indivíduos seleccionados para o presente trabalho no contexto nacional da 
época.  
As profissões descritas nos 300 processos clínicos analisados foram distribuídas pelas 
sete categorias genéricas daquela classificação, apelidadas Grandes grupos, e ainda pelo 
agrupamento designado Membros das forças armadas (Ministério do Trabalho, 1980: 3). Cada um 
destes grupos inclui ocupações similares no que diz respeito à formação exigida ou ao tipo de 
actividade exercida (Ministério do Trabalho, 1980: 3).  
Independentemente da idade que tinham aquando do rastreio, todos os indivíduos 
foram classificados quanto à profissão. Nos anos em questão (1947-1985), era comum 
trabalhar-se desde tenra idade sobretudo nas décadas de 1940 a 1960 (Barreto, 1996; Ferrão, 
1996), como provam, também, as estatísticas oficiais do governo português (Instituto 
Nacional de Estatística, 1956, 1963). Nos casos cuja aplicação do modelo classificativo 
anteriormente referido não foi possível optou-se pela sua inclusão em categorias artificiais 
criadas propositadamente para o efeito (ver também Tabela 2.XII e Apêndice A), 
designadamente: 1) Condição não profissional, na qual se incluíram, por exemplo, os 
“Proprietários” e os indivíduos que frequentavam o ensino e cuja profissão foi designada 
“Escolar”. Os indivíduos que embora em idade escolar apresentavam profissão declarada no 
respectivo processo clínico foram considerados elementos da população activa e, 
consequentemente, classificados de acordo com a proposta do Ministério do Trabalho (1980); 
2) Profissão mal definida, onde foram incluídos os indivíduos com termos profissionais vagos 
como, por exemplo, “Trabalhador(a)”; 3) Sem profissão, categoria que abarcou exclusivamente 
os sujeitos referenciados com a expressão “Sem profissão”. Os casos cuja profissão não foi 
declarada no processo clínico foram contabilizados numa categoria designada “sem 
informação” (Tabela 2.XII e Apêndice A).  
 
 Dados clínicos 
 
Da informação clínica recolhida nos processos consultados constaram o tipo e subtipo 
de lepra, a natureza e a distribuição das lesões existentes aquando do exame de rastreio e a 
presença de intercorrências clínicas relevantes do ponto de vista do envolvimento ósseo. As 
perturbações físicas decorrentes da lepra foram coligidas tendo por base critérios topológicos 
e tipológicos. Genericamente a compilação de dados norteou-se pelas sugestões 
metodológicas inerentes à dermatologia contemporânea (Esteves et al., 2005). Assim, sempre 
│Material e Métodos│ 
43 
que possível, tentou-se que a sua recolha fosse sistematizada conciliando as propostas de 
Esteves e colaboradores com a nomenclatura utilizada pelos leprólogos do HCRP – 
nomeadamente no que concerne à tipologia das lesões e à sua distribuição pelas “áreas clássicas 
da anatomia cutânea” (Esteves et al., 2005: 166).  
Relativamente à topologia das lesões, seguiu-se a divisão geral adoptada nos registos 
médicos existentes nos processos clínicos do HCRP que obedecia à segmentação do corpo em 
quatro grandes áreas: cabeça ou extremidade cefálica, tronco, membros superiores e inferiores.  
Indo ao encontro da nomenclatura utilizada pelo corpo clínico do HCRP para 
referenciar com maior pormenor as regiões da cabeça afectadas, recolheu-se informação 
relativa à presença de lesões nas seguintes áreas: fronte, face, supracílios, malares, nariz, 
mento, lóbulos das orelhas e pavilhões auriculares; optou-se, ainda, por criar uma categoria 
genérica na qual se agruparam outras áreas da extremidade cefálica mencionadas nos 
processos clínicos: cervical, comissuras labiais, couro cabeludo, genianas, glabela, jugais, lábios, 
masseterianas, maxilar inferior, nuca, parietais e pescoço. Registaram-se, igualmente, todos os 
casos apresentando disfunções da voz, bem como aqueles com perturbações nas mucosas 
e/ou estruturas oculares, nasais e bucais. 
No que respeita à tipologia das lesões tegumentares – entendidas na presente 
investigação como as expressas quer na pele (também designadas ao longo deste trabalho por 
dermatoses, dermatológicas ou cutâneas) quer nas mucosas (Basto, 1964: 35) –, pesquisaram-
se as seguintes alterações na cabeça: lepromas, nódulos e lesões de índole infiltrativa e 
eritematosa (Apêndices B.1 e B.2). Foi ainda assinalada a presença de madarose, vocábulo que 
no contexto da actividade clínica do HCRP designava unicamente a existência de alopecia, 
total ou parcial, dos supracílios, por outras palavras, a queda parcial ou total das 
sobrancelhas13. 
Nos restantes segmentos corporais, tronco, membros superiores e membros inferiores, 
registou-se a presença ou ausência de lesões tegumentares, sem especificar a sua tipologia. 
                                                 
13 Refira-se, no entanto, que na literatura médica coeva se constataram diferenças na significação desta condição, 
como, por exemplo, em Coutinho (1957: 927), onde se define madarose como a “inexistência de pestanas nos bordos 
das pálpebras.” A ausência deste termo nos dicionários médicos actualmente existentes em Portugal (por exemplo, 
Manuila et al., 2004) não permitiu dilucidar o porquê das diferentes interpretações conferidas à madarose. Ainda a 
este propósito, importa advertir para o facto de que o seu termo inglês correlativo, madarosis, designa quer a 
alopecia das sobrancelhas, ou supracílios (superciliary madarosis), quer a das pestanas (ciliary madarosis). Esta 
distinção é adoptada nos tratados anglo-saxónicos de leprologia (Hastings, 1989; Yawalkar, 2002) sendo-o, 
também, num dos manuais de referência da dermatologia portuguesa contemporânea (Esteves et al., 2005). 
│O diagnóstico retrospectivo da lepra│ 
44 
Este procedimento deve-se à falta de detalhe, quer tipológico, quer topológico, da informação 
relativa às lesões tegumentares naquelas zonas, sobretudo comparativamente com o que se 
verificava nas descrições para a cabeça. No entanto, os casos pontuais em que a tipologia e a 
topografia das lesões foram especificadas, foram anotados e, embora não sistematizados, serão 
oportunamente mencionados ao longo do presente trabalho. 
As perturbações neurológicas e neurotróficas sistematizadas, em conformidade com a 
terminologia e a prática clínica exercida no HCRP (Marçal, 1960; Silva, 1965), foram as 
seguintes: alterações das sensibilidades superficiais das lesões cutâneas e, por segmento 
corporal: 1) cabeça: espessamento dos auriculares, lagoftalmia, paralisia facial, ectropion; 2) nos 
membros em geral: alterações das sensibilidades, úlceras neurotróficas e absorção de falanges; 
3) nos membros superiores: dedos em garra, espessamento dos nervos cubitais e atrofias 
musculares; 4) nos membros inferiores: espessamento dos nervos tibiais posteriores e ciáticos 
poplíteos laterais, elefantíase e mal perfurante plantar. 
 
 
2.1.3. – A amostra 
 
2.1.3.1. – Ano de nascimento 
 
O ano de nascimento dos indivíduos encontrou-se declarado, directa ou 
indirectamente, em 297 dos 300 processos clínicos estudados, balizando-se entre os anos de 
1871 e 1953. O ponto mediano desta distribuição situou-se no ano de 1921, valor próximo da 
respectiva média, – 1918,8 – e com um desvio padrão de 17,1 anos (Figura 2.3).  
Não se detectaram discrepâncias assinaláveis entre os valores médios do ano de 
nascimento tendo em conta os sexos (t=1,038; g.l.=295; p=0,300). Quando se considerou o 
tipo de lepra (Tabela 2.IV), constatou-se que os indivíduos com a forma tuberculóide 
nasceram, em média, significativamente mais cedo do que os portadores da forma lepromatosa 
(t=9,038; g.l.=260,5; p≤0,000). Esta diferença deveu-se essencialmente às idades de rastreio 
mais tardias verificadas nos doentes tuberculóides.  
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2.1.3.2. – Naturalidade 
 
A amostra seleccionada compôs-se maioritariamente, isto é, 97,1% (267/275), por 
indivíduos nascidos no actual território continental português. Os restantes nasceram no Brasil 
(n=4), em Moçambique (n=2), em Cabo Verde (n=1) e em Goa (n=1).  
 




TABELA 2.IV. – Frequência absoluta e estatística descritiva dos doentes em função do ano de nascimento 
e por tipo de lepra e por sexo. 
 
 Ano de nascimento 
Sexo   Tipo de lepra 
 Masculino Feminino  Lepromatosa Tuberculóide 
Mínimo-Máximo  1871-1953 1882-1953  1896-1953 1871-1950 
Mediana  1922 1919  1927 1909 
Média  1919,83 1917,77  1926,72 1910,74 
Desvio padrão  15,99 18,23  12,31 17,63 
IC95%  1917,25-1922,41 1914,80-1920,74  1924,73-1928,71 1907,87-1913,62 
Número de indivíduos 
com informação 
 
150 147  150 147 
       
1950 1925 1900 1875 









Média = 1918,8 
Desvio padrão = 17,1 
 n = 297 
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Coimbra revelou-se o distrito mais representado, onde nasceram 30,7% dos 267 
indivíduos da amostra, seguindo-se Aveiro (14,6%) e Braga (14,2%). Tendo em conta este 
parâmetro, o distrito de naturalidade, não se constataram assimetrias assinaláveis quanto à 
distribuição dos doentes por sexo ou por tipo de lepra (Tabela 2.V). Mencione-se, no entanto, 
a ausência de doentes naturais dos distritos de Évora, da Guarda e dos arquipélagos dos 
Açores e da Madeira. 
 
 






 Sexo  Tipo de lepra 
  Masculino Feminino  Lepromatosa Tuberculóide 
 n %  n % n %  n % n % 
Aveiro  39 14,6  23 16,5 16 12,5  26 18,6 13 10,2 
Beja  5 1,9  4 2,9 1 0,8  5 3,6 0 0,0 
Braga  38 14,2  15 10,8 23 18  27 19,3 11 8,7 
Bragança  1 0,4  0 0,0 1 0,8  1 0,7 0 0,0 
Castelo Branco  27 10,1  16 11,5 11 8,6  18 12,9 9 7,1 
Coimbra  82 30,7  37 26,6 45 35,2  50 35,7 32 25,2 
Faro  1 0,4  1 0,7 0 0  0 0,0 1 0,8 
Leiria  8 3,0  5 3,6 3 2,3  4 2,9 4 3,1 
Lisboa  1 0,4  0 0,0 1 0,8  0 0,0 1 0,8 
Portalegre  2 0,7  2 1,4 0 0  0 0,0 2 1,6 
Porto  9 3,4  6 4,3 3 2,3  2 1,4 7 5,5 
Santarém  18 6,7  11 7,9 7 5,5  0 0,0 18 14,2 
Setúbal  2 0,7  2 1,4 0 0  0 0,0 2 1,6 
Viana do Castelo  12 4,5  5 3,6 7 5,5  1 0,7 11 8,7 
Vila Real  4 1,5  2 1,4 2 1,6  2 1,4 2 1,6 
Viseu  18 6,7  10 7,2 8 6,3  4 2,9 14 11,0 
Total  267 100,0  139 100,0 128 100,0  140 100,0 127 100,0 
Legenda: 
n – número de indivíduos; % - percentagem total de doentes em cada categoria. 
 
 
O concelho de Cantanhede, no distrito de Coimbra, foi o que apresentou maior 
número de efectivos (13,9%, n=37), seguido por Vagos (4,1%, n=11), Penacova (3,7%, n=10) 
e Figueira da Foz (3,0%, n=8), todos pertencentes à zona centro-litoral de Portugal. Estes 
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foram, efectivamente, os concelhos mais endémicos durante grande parte dos séculos XIX e 
XX – apresentando quer as maiores prevalências quer as incidências mais expressivas de lepra 
(Falcão, 1900a, 1990b; Silva, 1953; Caeiro et al., 1985; Irgens et al., 1990; Ministério da Saúde, 
1991; Sequeira et al., 2000). 
 
 
2.1.3.3. – Ano do rastreio 
 
Os doentes que compõem a amostra foram rastreados, ao longo de 38 anos, entre 
1947 e 1985 – intervalo de tempo praticamente coincidente com o período durante o qual o 
HCRP funcionou como dispensário central dos serviços de combate à lepra. O ponto mediano 
dos 294 pacientes (98,0% de 300) com o ano de rastreio declarado nos processos clínicos 
situou-se em 1958, valor quase coincidente com a média – 1958,9 – com 8,57 anos de desvio 
padrão. Em cerca de metade dos indivíduos, 47,3% (139/294), o diagnóstico da doença 
ocorreu nos primeiros dez anos de actividade da instituição, ou seja, entre 1947 e 1957 (Figura 
2.4). Genericamente, a distribuição da amostra por ano de rastreio é bastante similar à do total 
de indivíduos internados no HCRP em idêntico período. A maior concentração de doentes 
detectados nos primeiros anos de funcionamento do HCRP decorreu, sobretudo, das massivas 
campanhas de rastreio efectuadas pelas brigadas móveis em todo o território português (Silva, 
1953).  
Quando a distribuição por ano de rastreio foi considerada atendendo ao tipo de lepra e 




2.1.3.4. – Idade aquando do rastreio 
 
Em 293 dos 300 indivíduos (97,7%) determinou-se, directa ou indirectamente, a 
respectiva idade no momento do rastreio. Esta balizou-se entre os 4 e os 93 anos, com um 
valor médio de 39,7 anos (Tabela 2.VII). Globalmente, a amostra estudada compreendeu 35 
(11,9%) doentes não-adultos (≤19 anos) e 258 (88,1%) adultos (≥ 20 anos).  
 
 




FIGURA 2.4. – Distribuição dos doentes estudados por 




TABELA 2.VI. – Frequência absoluta e estatística descritiva dos doentes em função do ano de rastreio e 
por tipo de lepra e por sexo. 
 
 Ano de rastreio 
Por tipo de lepra  Por sexo 
 Masculino Feminino  Lepromatosa Tuberculóide 
Mínimo-Máximo  1947-1985 1947-1982  1947-1976 1947-1985 
Mediana  1959 1957  1957 1959 
Média  1959,56 1958,28  1957,95 1959,91 
Desvio padrão  8,85 8,28  7,97 9,08 
IC95%  1958,11-1961,01 1956,94-1959,62  1956,67-1959,24 1958,41-1961,40 
Número de indivíduos 
com informação 
 
145 149  150 144 




1980 1970 1960 1950 








Média = 1958,9 
 Desvio padrão = 8,5 
 n = 294 
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As faixas etárias dos 20-29 e dos 30-39 anos foram as mais representadas, sendo a dos 
0-9 e dos ≥80 anos as que menos efectivos incorporaram (Tabela 2.VIII). Após confirmada a 
distribuição normal da amostra relativamente a este parâmetro (Kolmogorov-Smirnov: 
Z=1,139; p=0,149), não se constataram diferenças significativas nas idades de rastreio entre 
sexos (t=-0,751; g.l.=291; p=0,543). Inversamente, quando a análise desta variável teve em 
conta o tipo de lepra detectaram-se diferenças altamente significativas (t=-9,953; g.l.=258,3; 
p≤0,001), com os doentes da forma tuberculóide a apresentarem idades médias de rastreio 
cerca de 18 anos superiores à lepromatosa (Tabela 2.VII e Figuras 2.5 e 2.6). Esta assimetria 
deve-se ao facto das manifestações clínicas da lepra tuberculóide, principalmente de natureza 
neurológica, progredirem lentamente e serem menos conspícuas que as do espectro 
lepromatoso –, pelo que demoravam mais tempo a ser identificadas, quer pelo doente, quer 
pelas autoridades de saúde (Chaussinaud e Mendes, 1957; Marçal, 1960; Silva, 1965). Assim, 
por norma, a idade de rastreio dos doentes tuberculóides era mais tardia do que a dos 
lepromatosos (Caeiro et al., 1985; Irgens et al., 1990). Nestes últimos, as lesões iniciais são 
sobretudo tegumentares e manifestam-se frequentemente na face, sendo, portanto, mais fácil e 
precocemente detectáveis (Magalhães, 1958; Barbosa, 1968a, 1968b). 
 
 
TABELA 2.VII. – Frequência absoluta de doentes de acordo com a idade de rastreio e estatística descritiva, 
por tipo de lepra e por sexo. 
 
 Idade de rastreio (anos) 
 
Total 
 Tipo de lepra   Sexo 
  Lepromatosa Tuberculóide  Masculino Feminino 
Mínimo-Máximo  4-93  9-75 4-93  9-93 4-78 
Mediana  37  29,5 51  37 39 
Média  39,66  30,95 48,78  38,88 40,43 
Desvio padrão  17,62  12,68 17,48  16,71 18,51 
IC95%  37,63-41,68  28,91-33,00 45,89-51,67  36,16-41,61 37,40-43,46 





150 143  147 146 
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TABELA 2.VIII. – Frequências absolutas e relativas de doentes por faixas etárias referentes à idade de 






 Sexo  Tipo de lepra 
  Masculino Feminino  Lepromatosa Tuberculóide 
















0-9  4 1,4  1 25,0 0,7 3 75,0 2,1  1 25,0 0,7 3 75,0 2,1 
10-19  31 10,6  12 38,7 8,2 19 61,3 13,0  26 83,9 17,3 5 16,1 3,5 
20-29  63 21,5  37 58,7 25,2 26 41,3 17,8  48 76,2 32,0 15 23,8 10,5 
30-39  62 21,2  33 53,2 22,4 29 46,8 19,9  44 71,0 29,3 18 29,0 12,6 
40-49  43 14,7  24 55,8 16,3 19 44,2 13,0  18 41,9 12,0 25 58,1 17,5 
50-59  42 14,3  20 47,6 13,6 22 52,4 15,1  8 19,0 5,3 34 81,0 23,8 
60-69  31 10,6  13 41,9 8,8 18 58,1 12,3  4 12,9 2,7 27 87,1 18,9 
70-79  16 5,5  6 37,5 4,1 10 62,5 6,8  1 6,3 0,7 15 93,8 10,5 
≥80  1 0,3  1 100,0 0,7 0 0,0 0,0  0 0,0 0,7 1 100,0 0,7 
Total  293 100,0  147 - 100,0 146 - 100%  146 - 100 143 - - 
Legenda: 














FIGURA 2.5. – Diagrama de extremos e quartis representando a distribuição dos doentes tendo em conta a 
idade aquando o rastreio (n=294), relativamente ao sexo (esquerda) e ao tipo de lepra (direita). Cada caixa 
inclui os valores situados entre o 1.º e o 3.º quartis, ou seja, 50% da distribuição observada, sendo o seu 
interior dividido pela mediana, representada pela linha horizontal. As linhas verticais mostram a amplitude 
da distribuição total, excluindo os casos extremos – sendo estes identificados por um círculo acompanhado 












(anos)   

























FIGURA 2.6. – Histogramas representando a proporção de doentes em cada faixa etária tendo em conta a 
idade aquando do rastreio, por sexo (esquerda) e por tipo de lepra (direita). 
 
 
2.1.3.5. – Tipos de lepra 
 
Dos 300 processos observados, 150 de cada um dos tipos de lepra – lepromatosa e 
tuberculóide –, a maioria, 227 (75,0%), não apresentava classificação da forma clínica quanto à 
variedade14. Este facto encontra uma explicação dupla: 1) a grande complexidade e difícil 
aplicabilidade dos vários sistemas classificatórios propostos para as manifestações clínicas da 
lepra, sobretudo quanto à sistematização das variedades ocorridas em cada tipo (Wade, 1938; 
Barbosa, 1957; Silva, 1957a); 2) os tipos de lepra deixaram de ser categorizados quanto à 
variedade após a adopção da classificação proposta por Ridley e Jopling (1966), o que no 
                                                 
14 O uso dos termos tipo e variedade, referentes à classificação da lepra, obedece à terminologia utilizada pelos 
leprólogos portugueses, quer na prática clínica, e consequentemente nos arquivos clínicos do HCRP, quer na 
literatura médica (Barbosa, 1957; Silva, 1957, 1972; Esteves, 1964). Trata-se das nomenclaturas adoptadas nos 
congressos internacionais de leprologia de 1948 e 1953 realizados, respectivamente, em Havana e em Madrid 
(Skinsnes, 1973). De 1968-1969, até à extinção do HCRP, em 1996, utilizou-se a classificação de Ridley e Jopling 
(1966). 
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HCRP sucedeu pouco depois da sua publicação, nomeadamente em 1968-1969 (Irgens et al. 
1990: 33). 
Dos 73 doentes em que foi estratificado o tipo de lepra por variedades, 60 (82,2%) 
tratava-se de casos lepromatosos e 17,8% (n=13) de tuberculóides (Tabela 2.IX). Esta 
diferença, significativa (χ2=38,31; g.l.=1; p≤0,001) entre os tipos de lepra, traduz a então maior 
facilidade de classificar os tipos quanto à variedade nos casos lepromatosos – nestes os sinais e 
sintomas cutâneos apresentavam-se em maior quantidade e diversidade, sendo também mais 
exuberantes (Chaussinaud e Mendes, 1957; Magalhães, 1958; Barbosa, 1963). Assim, as 
variedades nodulares (n=42), maculares (n=8) e difusas (n=4) foram as mais representadas no 
grupo de doentes lepromatosos estudado. Nos tuberculóides, as variantes reaccionais (n=4), 
“minor” (n=2) e nevríticas puras (n=2), foram as mais registadas. 
 
 
TABELA 2.IX. – Frequências absolutas e relativas de doentes por tipo 
e por variante de lepra. 
 Tipo de lepra 
Total 
Variante de lepra Lepromatosa Tuberculóide 
 n % n % n % 
Atípica 1 0,7 1 0,7 2 0,7 
Borderline 0 0 1 0,7 1 0,3 
Difusa 4 2,7 - - 4 1,3 
Infiltrativa 2 1,3 - - 2 0,7 
Lupóide - - 1 0,7 1 0,3 
Macular 8 5,3 - - 8 2,7 
“Major” – Maior - - 1 0,7 1 0,3 
“Minor” – Menor - - 2 1,3 2 0,7 
Nevrítica - - 1 0,7 1 0,3 
Nevrítica pura - - 2 1,3 2 0,7 
Nodular 42 28,0 - - 42 14,0 
Nodular infiltrativa 2 1,3 - - 2 0,7 
Reaccional - - 4 2,7 4 1,3 
Tuberosa 1 0,7 - - 1 0,3 
Sem variante definida 90 60,0 137 91,3 227 75,7 
Total 150 100,0 150 100,0 300 100,0 
 
 




2.1.3.6. – Tipo de internamento: doentes internos versus doentes externos 
  
 A maioria significativa, 64,3% (χ2 de Pearson=24,653; g.l.=1; p≤0,001), dos 300 
indivíduos analisados foi internada nas instalações do HCRP (doentes internos). Os restantes 
foram tratados fora da instituição em regime ambulatório (doentes externos), quer através das 
consultas externas no HCRP, quer pelas Brigadas Móveis que assistiam os doentes em vários 
pontos do país, incluindo aqueles em isolamento domiciliário15 (Silva, 1967). 
A frequência de homens e mulheres por tipo de internamento não diferiu 
significativamente (χ2 de Pearson=0,712; g.l.=1; p=0,399). Já quando se considerou a 
respectiva proporção por tipo de lepra as diferenças revelaram-se, como esperado, bastante 
significativas (χ2 de Pearson=160,162; g.l.=1; p<0,001). A quase totalidade dos enfermos 
lepromatosos (99,3%) foi internada no HCRP. Inversamente, 70,7% dos doentes com a forma 
tuberculóide usufruíram do tratamento em regime externo (Tabela 2.X). Estas discrepâncias 
são inteligíveis à luz do regime jurídico da luta contra a lepra em Portugal (Diário do Governo, 
1947a, 1947b), bem como dos regulamentos do HCRP (Instituto de Assistência aos Leprosos, 
1966; Instituto de Assistência aos Doentes de Hansen, 1983). Estes determinavam o 
isolamento de todos os novos casos de lepra, quer através do internamento obrigatório dos 
doentes infectantes – ou seja, a maioria dos lepromatosos –, quer sob o regime de vigilância e 
tratamento ambulatório – quase todos os tuberculóides. A legislação previa, ainda, a título 
excepcional, o tratamento domiciliário de pacientes contagiosos (Diário do Governo, 1947a, 
1947b), situação ocorrida exclusivamente num (0,7%) dos 150 portadores de lepra 
lepromatosa da amostra analisada. Trata-se de um rapaz, com o processo n.º 117, rastreado 
aos 14 anos, trabalhador rural, cujo irmão, identificado como provável fonte de contágio, já se 
encontrava em tratamento domiciliário supervisionado pelo HCRP. O motivo que determinou 
                                                 
15 De acordo com o Artigo 2.º do capítulo I do Decreto-lei n.º 36.450 de 2 de Agosto de 1947 os doentes 
poderiam ser submetidos a um dos seguintes regimes: a) observação ou vigilância sanitária [aplicado aos 
indivíduos suspeitos e doentes clinicamente curados]; b) vigilância e tratamento ambulatório [doentes que não 
ofereciam perigo de contágio]; c) internamento em estabelecimento adequado [doentes contagiosos]; d) 
tratamento domiciliário [excepcionalmente aplicado aos doentes contagiosos que não tivessem filhos sãos a 
coabitar com eles, e que reunissem as condições necessárias ao seu completo isolamento] (Diário do Governo, 
1947a).  
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a aplicação deste regime de excepção não foi especificado no respectivo processo clínico. No 
entanto, é provável que o mesmo tenha resultado da conjugação de factores da esfera 
socioeconómica16 com os de índole epidemiológica – designadamente a fraca expressividade e 
extensão das lesões dermatológicas bem como os resultados negativos dos exames 
bacteriológicos efectuados ao muco nasal. 
 
 
TABELA 2.X. – Frequência de indivíduos em ambulatório, ou externos, e internados no HCRP tipo 




 Tipo de lepra  Sexo 
  Lepromatosa Tuberculóide  Masculino Feminino 
 n %  n % n %  n % n % 
Internados  193 64,3  149 99,3 44 29,3  100 66,7 93 62,0 
Externos  107 35,7  1 0,7 106 70,7  50 33,3 57 38,0 




2.1.3.7. – Estado civil 
 
A frequência de doentes pelo respectivo estado civil (Tabela 2.XI) revela um 
predomínio de indivíduos casados (62,8% [186/296]). Por ordem decrescente de 
representatividade seguem-se os solteiros (26,4%), os viúvos (10,5%) e um divorciado17 
(0,3%). Treze (92,9%) dos catorze indivíduos (sete homens e sete mulheres) com idade igual 
                                                 
16 A este respeito transcreve-se o 4.º parágrafo do artigo n.º 2 do Decreto-Lei n.º 36.450, de 2 de Agosto de 1947: 
“Excepcionalmente, quando os doentes a que se refere o parágrafo anterior [casos contagiosos] não tiverem filhos sãos que com eles 
coabitem, poderão ser tratados na sua residência, desde que esta reúna as condições necessárias ao seu completo isolamento e se tomem 
as providências determinadas pela autoridade sanitária” (Diário do Governo, 1947a). 
17 Trata-se de uma mulher, com o processo clínico n.º 124, rastreada em 1952 aos 35 anos de idade. O artigo 14.º 
do capítulo I do Decreto-lei n.º 36.450 de 2 de Agosto de 1947 previa a possibilidade de dissolução do casamento 
no caso de um dos cônjuges se encontrar afectado pela lepra, como se transcreve: “Verificada a doença contagiosa de 
um dos cônjuges, e enquanto o perigo de contágio subsistir, cessa para o outro a obrigação a que se refere o n.º 2.º do artigo 38.º do 
Decreto n.º 1 de 25 de Dezembro de 1910” (Diário do Governo, 1947a). Facto que poderá justificar o estado civil 
deste indivíduo, sobretudo atendendo a que no início da década de 1950 o divórcio era invulgar (Instituto 
Nacional de Estatística, 1953; Barreto, 1996).  
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ou inferior a 15 anos, e com informação relativa ao estado civil, eram solteiros. O único 
doente casado deste grupo corresponde a uma mulher com 14 anos de idade.18  
 
 




 Tipo de lepra  Sexo 
  Lepromatosa Tuberculóide  Masculino Feminino 
 n %  n % n %  n % n % 
Solteiro(a)  78 26,4  43 28,9 35 23,8  33 22,4 45 30,2 
Casado(a)  186 62,8  94 63,1 92 62,6  106 72,1 80 53,7 
Viúvo(a)  31 10,5  11 7,4 20 13,6  8 5,4 23 15,4 
Divorciado(a)  1 0,3  1 0,7 0 0  0 0 1 0,7 




2.1.3.8. – Estatuto profissional 
 
 Dos 300 doentes analisados quanto ao estatuto profissional, 14 (4,7%; seis homens e 
oito mulheres) não apresentaram qualquer registo referente à actividade exercida e dez (3,3%; 
três homens e sete mulheres) distribuíram-se pelas seguintes categorias criadas artificialmente 
para o efeito (Tabela 2.XII): condição não profissional (2,3%; homens: um proprietário e um inválido; 
mulheres: duas escolares, uma indigente, uma inválida e uma mendiga), profissão mal definida (0,7%; 
um homem e uma mulher, ambos referidos como trabalhador) e sem profissão (0,3%; uma 
mulher).  
Os restantes 276 enfermos (92,0%) agruparam-se de acordo com a Classificação Nacional 
das Profissões (Ministério do Trabalho, 1980), dos quais 42,3% (n=127) foram adscritos ao 
Grande grupo 6, referente às profissões relacionadas com as actividades agro-florestais, pecuária, 
pesca e caça (Tabela 2.XII). A grande representatividade deste grupo profissional deve-se, 
sobretudo, à proporção de trabalhadores(as) rurais existentes na amostra (35,0%; n=105: 71 
homens e 34 mulheres). No segundo grupo mais numeroso (32,3%), o Grande grupo 5, relativo 
                                                 
18 Em Portugal, entre as décadas de 1940 e 1980, intervalo de tempo abrangido pela amostra estudada, a idade 
mínima legal do casamento era de 16 anos para os homens e 14 para as mulheres (Instituto Nacional de 
Estatística, 1954, 1963). 
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aos serviços domésticos, pessoais e similares, 92 dos 97 indivíduos são domésticas. Em menor 
proporção, 14,7% (n=44), figuram os operários da indústria, ou seja, os apensos ao Grande 
grupo 7/8/9. Os Grandes grupos 1 e 4 encontram-se pouco representados, respectivamente com 
0,7% (n=2) e 1,7% (n=5). Saliente-se, ainda, a ausência de indivíduos associados aos Grandes 
grupos 2 e 3, ou seja, o dos directores e quadros superiores administrativos e o do pessoal 
administrativo e trabalhadores similares. 
Quando consideradas individualmente, as profissões mais representadas foram a de 
doméstica nas mulheres (n=90; 60,0% de 150) e a de trabalhador rural nos homens (n=71; 47,3% 
de 150). Na população activa feminina registaram-se, ainda, 34 trabalhadoras rurais (22,7%), 
cinco costureiras (3,3%), três jornaleiras (2,0%), duas escolares (1,3%), encontrando-se as restantes 
distribuídas pelas profissões de criada de servir, paliteira, serviçal, tecedeira e trabalhadora. Nos 
homens profissionalmente activos a diversidade de ocupações mostrou-se bastante maior. À já 
mencionada maioria de trabalhadores rurais, seguiram-se os carpinteiros (n=7; 4,7%) e os 
agricultores (n=7; 4,7%). Em termos de representatividade saliente-se ainda as actividades de 
pedreiro (n=4; 2,7%), electricista (n=3), empregado do comércio (n=3), jornaleiro (n=2), operário (n=2) e 
pastor (n=2), estando os remanescentes 40 indivíduos distribuídos por igual número de 
profissões (Apêndice A). 
Dos quatro indivíduos menores de 10 anos aquando do rastreio, apenas um exercia 
uma profissão, a de serralheiro. Quanto aos restantes, dois não apresentaram esta informação e 
um outro foi referenciado como sem profissão. No que se reporta aos 11 doentes com idades 
compreendidas entre os 10 e os 14 anos, seis eram profissionais activos (duas domésticas, dois 
trabalhadores rurais, um pastor e um pedreiro), dois escolares e três omissos quanto à profissão. 
Apesar das estatísticas oficiais do governo português serem omissas quanto à população activa 
nos menores de 10 anos de idade o trabalho infantil não seria invulgar, sobretudo na primeira 
metade do século XX (Barreto, 1996; Ferrão, 1996). Já na segunda metade desta centúria, o 
recenseamento da população de 1950 (Instituto Nacional de Estatística, 1956: 14-15) revela, 
por exemplo, que 81,0% dos indivíduos pertencentes à faixa etária dos 12 aos 14 anos exercia 
algum tipo de actividade profissional. Esta percentagem diminui progressivamente ao longo da 
segunda metade do século XX, sendo, por exemplo, 44,7% em 1960 e 13,6% em 1970. Outro 
dado de realce relativamente à amostra estudada para o presente trabalho, prende-se com o 
facto de a maioria (86,2% [25/29]) dos doentes com 65 ou mais anos de idade exercerem, 
ainda, uma actividade profissional. A continuidade do trabalho activo até ao final da vida era, 
efectivamente, vulgar em Portugal, sobretudo nas décadas de 1950 e 1960, constatando-se que 
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81,6% e 86,3% dos portugueses com mais de 65 anos de idade exerciam uma profissão 
(Instituto Nacional de Estatística, 1963). 
Quatro dos processos clínicos consultados referiram-se a condições não profissionais, 
designadamente duas mulheres associadas à mendicidade, uma classificada como mendiga e 
outra como indigente, e, ainda, dois doentes, um de cada sexo, designados como inválidos, 
nomeadamente uma mulher e um homem. Neste último é aludida a profissão anteriormente 
exercida antes da invalidez: ex-descarregador. No entanto, em nenhum dos quatro casos 
mencionados foi encontrada alusão à possível relação causal entre a lepra e a mendicidade ou a 
invalidez. Esta associação à mendicidade, mencionada pontualmente em trabalhos (Falcão, 
1900a; Brito, 1934; Silva, 1953), era bastante frequente, como testemunhado no seguinte relato 
sobre a actividade das Brigadas Móveis nos primeiros anos de funcionamento do HCRP 
(Silva, 1953: 21-22): “Não eram poucos os que estendiam a mão à caridade, movimentando-se 
andrajosamente, e conhecemo-los a exibirem longas barbas e cabelos até aos ombros por não terem já barbeiro 
que os atendesse.” 
A amostra estudada espelha, portanto, um grupo de indivíduos com profissões ligadas 
maioritariamente às actividades rurais e serviçais, com alguma representatividade de 
trabalhadores e/ou operários do comércio e da indústria. Salienta-se a ausência de pessoal 
administrativo e a existência de apenas dois indivíduos – um jogador de futebol e um técnico de 
contas – pertencentes aos grupos 0/1 da Classificação Nacional das Profissões (Ministério do 
Trabalho, 1980), o das actividades de índole científica, técnica, artística e similares. 
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TABELA 2.XII. – Frequências absolutas e relativas de doentes pelo respectivo estatuto profissional e por sexo. 




n % n % sexo % total n % sexo % total 
Classificação Nacional das Profissões*         
  0/1 2 0,7  2 1,3 0,7% 0 0 0 
  2/3 0 0  0 0 0 0 0 0 
 Grandes grupos 4 5 1,7  5 3,3 1,7 0 0 0 
  5 97 32,3  5 3,3 1,7 92 61,3 30,7 
  6 127 42,3  90 60,0 30,0 37 24,7 12,3 
  7/8/9 44 14,7  38 25,3 12,7 6 4,0 2,0 
 Membros das Forças Armadas 1 0,3  1 0,7 0,3 0 - - 
 Subtotal 276 92,0  141 94,0 47,0 135 90,0 45,0 
           
Outras categorias          
 Condição não profissional 7 2,3  2 1,3 0,7 5 3,3 1,7 
 Profissão mal definida 2 0,7  1 0,7 0,3 1 0,7 0,3 
 Sem profissão 1 0,3  0 - - 1 0,7 0,3 
 Subtotal 10 3,3  3 2,0 1,0 7 4,7 2,3 
           
Sem informação 14 4,7  6 4,0 2,0 8 5,3 2,7 
 Subtotal 14 4,7  6 4,0 2,0 8 5,3 2,7 
           
 Total 300 100,0  150 100,0 50,0 150 100,0 50,0 
* Ministério do Trabalho (1980). Legenda: Grupo 0/1 – Pessoal de profissões científicas, técnicas, artísticas e de profissões similares; Grupo 2 – 
Directores e quadros superiores administrativos; Grupo 3 – Pessoal administrativo e trabalhadores similares; Grupo 4 – Pessoal do comércio e 
vendedores; Grupo 5 – Pessoal dos serviços de protecção e segurança, dos serviços pessoais e domésticos e trabalhadores similares; Grupo 6 – 
Agricultores, criadores de animais, trabalhadores agrícolas e florestais, pescadores e caçadores; Grupo 7/8/9 – Trabalhadores da produção das 
indústrias extractiva e transformadora e condutores de máquinas fixas e de transporte. 
 




2.2. – Os esqueletos da leprosaria medieval de St. Jørgen’s, Odense, Dinamarca  
 
2.2.1. – Contexto arqueológico e histórico 
 
O material osteológico estudado pertence a uma das séries da “ADBOU – 
Anthropological Database of the Odense University”, a colecção de esqueletos humanos de 
St. Jørgensgård19 de Odense. Trata-se do espólio exumado numa campanha arqueológica, 
realizada entre 1980 e 1981, que pôs a descoberto vestígios de edifícios, possivelmente 
residenciais, laborais e hospitalares, e de uma igreja, devotada ao culto de St. Jørgen20, à qual se 
encontrava anexa a necrópole (Arentoft, 1999).  
Este cemitério cristão serviu o seu propósito entre 1270/1280 e 1542 (Arentoft, 1999) 
– período que se sobrepõe a uma grande parte da Idade Média dinamarquesa, iniciada em 965-
1080, com a introdução do Cristianismo, e terminada em 1536, aquando da reforma 
protestante (Hørby, 1993; Sawyer and Sawyer, 1993). Posteriormente, a necrópole de St. 
Jørgen terá tido uma breve fase de utilização que durou, no máximo, até 1625 – ano em que a 
igreja anexa foi vendida para demolição (Arentoft, 1999).  
A utilização contínua deste cemitério, desde o seu começo até 1625, não é consensual 
(Boldsen, 2001). Um especialista dinamarquês em práticas rituais funerárias medievais, 
Kieffer-Olsen (1993 in Boldsen, 2001), defende ter existido um hiato entre 1400-1550. No 
entanto, Eskil Arentoft (1999), autor da monografia sobre os trabalhos arqueológicos 
realizados em St. Jørgensgård, considera que as evidências encontradas na intervenção 
sugerem uma continuidade no uso daquele espaço. 
                                                 
19 St. Jørgensgård, de acordo com Andersen (1969: 82), pode ser entendido como sinónimo de hospital de S. Jorge 
(St. George spital). Gård é um termo dinamarquês que designa uma quinta (farm) ou uma exploração agrícola 
(agricultural settlement), sendo também usado com alguma frequência para referir, em sentido lato, um núcleo 
organizado por razões de natureza social ou médica (Andersen, 1969). 
20 São Jorge foi considerado o patrono dos doentes de lepra no período medieval (Andersen, 1969; Richards, 
2000) nos países escandinavos, contrariamente ao que sucedeu no Sul da Europa, cujo culto era dirigido a São 
Lázaro (Vogelsang, 1965). No entanto, desconhece-se a origem desta devoção, supondo-se que a vitória deste 
santo contra um dragão poderá simbolizar a vitória do doente de lepra contra a doença (Richards, 2000). 
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Independentemente da divergência referida, existe consenso no que toca às pessoas 
que ali foram inumadas. Durante grande parte do seu período de utilização, a necrópole 
cumpria o propósito de sepultar os indivíduos falecidos em St. Jørgensgård – sendo a maioria 
doentes de lepra (Arentoft, 1999). Apesar de quase todos os mosteiros medievais escandinavos 
terem como uma das suas funções o tratamento de doentes de lepra (Larsen, 1993), em 
Odense existiam várias instituições eclesiásticas, cada uma com regras funerárias próprias 
(Christensen, 1988 in Boldsen, 2006), mas somente na de St. Jørgen é que estes enfermos eram 
acudidos (Arentoft, 1999; Boldsen, 2001, 2006). Refira-se que nesta cidade, tal como noutras 
localidades dinamarquesas, a emergência da lepra enquanto problema de saúde pública parece 
ter ocorrido entre os séculos XI e XIII (Andersen, 1969; Bennike e Brade, 1999; Arentoft, 
1999; Boldsen, 2001, 2006). Nas duas centúrias seguintes a doença terá atingido os picos 
máximos de prevalência e incidência entrando em acentuado declínio ainda durante o século 
XV, de tal modo que seria residual em 1536 (Vogelsang, 1965; Andersen, 1969; Arentoft, 
1999; Boldsen, 2001). Em 1542 decretou-se oficialmente o encerramento de todos os hospitais 
destinados a doentes de lepra, já que os casos então existentes não justificavam a sua 
actividade e poderiam ser assistidos noutras instituições hospitalares (Andersen, 1969). 
Consequentemente, de 1551 em diante, a necrópole de St. Jørgen passou a acolher os 
cadáveres de pobres substituindo a função a que estava destinado um dos vários cemitérios 
então existentes em Odense, o da abadia dos Franciscanos (Grey Friars), que se encontrava 
lotado (Arentoft, 1999). 
Das 1117 sepulturas escavadas em St. Jørgensgård foram exumados 1127 esqueletos, 
dos quais 924 estariam “mais ou menos completos” (Arentoft, 1999: 74). De acordo com este 
autor, recuperam-se, ainda, ossos dispersos, e portanto descontextualizados relativamente à 
inumação primária respectiva, representando 239 indivíduos21. A maioria dos enterramentos 
encontrava-se próxima da igreja e apresentava uma orientação Este-Oeste, com a cabeça 
posicionada neste último ponto cardeal (Arentoft, 1999). As sepulturas identificadas tinham 
em média 74 cm de profundidade e, de acordo com o espólio funerário encontrado, grande 
parte das inumações far-se-ia com o cadáver envolto num sudário, sendo raros os vestígios 
que indiciaram a utilização de caixão (Arentoft, 1999). Relativamente à composição etária dos 
indivíduos exumados constatou-se uma considerável amplitude de idades à morte, desde 
                                                 
21 Existe uma discrepância, cujo motivo não foi possível esclarecer, relativamente ao número total de 
enterramentos escavados em St. Jørgensgård: Arentoft (1999) refere 1127 e Boldsen (2001) menciona 1507.  
│Material e Métodos│ 
61 
recém-nascidos até adultos de avançada idade, de ambos os sexos, estimando-se que cerca de 
24% seriam menores de 20 anos (Arentoft, 1999).  
 
 
2.2.2. – Aspectos metodológicos 
 
2.2.2.1. – Critérios de selecção da amostra e aspectos genéricos da observação  
 
A amostra, composta por 191 esqueletos, foi constituída tendo como principais 
critérios de selecção os seguintes: 1) a presença da região rinomaxilar, completa ou incompleta, 
observável; 2) a existência de pelo menos um dos ossos do esqueleto apendicular observável, 
completo ou incompleto. Excluíram-se, assim, todos os indivíduos que não cumpriam 
cumulativamente estes requisitos.  
A selecção e estudo da amostra decorreram no ano de 2007 no laboratório do 
Departamento de Antropologia do Instituto de Medicina Forense da University of Southern 
Denmark em Odense, cidade situada na ilha de Fiónia, na Dinamarca.  
Relativamente aos aspectos metodológicos genéricos, o estudo dos esqueletos 
consistiu na sua inspecção visual, à vista desarmada, de todos os ossos presentes para cada 
indivíduo. O material auxiliar à observação compreendeu uma lupa manual (com factor de 
ampliação de 10 vezes) e dois tipos de fonte luminosa: uma lâmpada de 100W, utilizada em 
todas as observações, e uma lanterna de bolso que possibilitou a visualização do meato nasal e 
das estruturas anatómicas adjacentes.  
A identificação dos ossos baseou-se nas metodologias existentes para o efeito, 
nomeadamente em Aiello e Dean (1990), Bass (1995), White (2000), Matshes et al. (2005) e 
White e Folkens (2005). No caso específico da identificação das falanges das mãos aplicou-se, 
sempre que possível, a proposta de Case e Heilman (2006). Tendo em conta o enfoque 
paleopatológico do estudo, despistaram-se, ainda, as características ósseas não patológicas, 
nomeadamente as alterações antrópicas e tafonómicas (Hendersen, 1986; Guy et al., 1997; 
Sledzik, 1998; Botella et al., 2000, Perez, 2006) e as variantes anatómicas e congénitas (Olivier, 
1960; Finnegan, 1978; Hauser e Stefano, 1989; Saunders, 1989; Barnes, 1994, 2008).  
A nomenclatura anatómica utilizada no presente trabalho regeu-se, preferencialmente, 
pela adoptada por Serrano (1895) e por Pina (1995). Para o esclarecimento de questões 
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pontuais recorreu-se, ainda, aos seguintes trabalhos: Coutinho (1957), Testut e Jacob (1961), 
McMinn e Hutchings (1992), Putz e Pabst (1995) e Manuila et al. (2004). 
A obtenção de dados métricos auxiliou-se de fita métrica, tábua osteométrica e 
craveira, e todas as medições foram efectuadas de acordo com as recomendações de Olivier e 
Demoulin (1984) e de Buikstra e Ubelaker (1994). As informações recolhidas foram registadas 
numa ficha concebida para o efeito (Apêndice C). O registo fotográfico efectuou-se com 
recurso a equipamento digital. 
 
 
2.2.2.2. – Cálculo da representatividade do material osteológico  
 
A escolha de uma metodologia para avaliar a representatividade e a preservação22 da 
amostra procurou eleger um método cuja aplicação traduza não só a porção de osso presente 
(representatividade) mas também a possibilidade deste ser, ou não, observado – isto é, a 
qualidade da superfície óssea (preservação). A sistematização destes parâmetros assume um 
significado especial nas investigações com demarcada componente paleopatológica (Waldron, 
1987; Roberts e Connell, 2004), como no presente trabalho, já que o cálculo de frequências 
absolutas das alterações ósseas depende do número total de elementos presentes, 
designadamente da respectiva fracção observável (Waldron, 1987, 2007; Buikstra e Ubelaker, 
1994; Robb, 2000).  
No presente trabalho, optou-se pela aplicação, com adaptações (Tabela 2.XIII), da 
metodologia sugerida por Buikstra e Ubelaker (1994). Trata-se de uma proposta amplamente 
divulgada e recomendada (Robb, 2000; Brickley e McKinley, 2004; Bass, 2008; Grauer, 2008), 
o que permite comparações entre estudos, sendo ainda vocacionada para acervos osteológicos 
relativamente completos. Esta metodologia adequa-se bastante à investigação paleopatológica, 
visto determinar a inclusão dos elementos cuja superfície óssea não é observável (mal 
                                                 
22 Nalguns trabalhos académicos recentes, escritos em português, e onde este assunto foi abordado (Matos, 2003; 
Silva, 2005; Curate, 2005; Wasterlain, 2006; Assis, 2007; Cruz, 2007; Garcia, 2007; Marques, 2007), constata-se 
uma grande diversidade na aplicação, e decorrente significação, dos vocábulos conservação, representatividade e 
preservação. No presente trabalho, representatividade refere-se à porção, traduzida numa percentagem, de um osso ou 
região óssea comparativamente com o seu estado completo; preservação traduz a qualidade da superfície óssea que, 
no presente trabalho, se avaliou em observável e não observável. Note-se que são apenas referidos os trabalhos 
que se encontram disponíveis em versão. 
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preservados), mesmo quando completos (bem representados), na categoria “não observável” – 
permitindo uma maior flexibilidade na escolha dos denominadores aquando o cálculo das 
diversas frequências. Foram, no entanto, efectuados ajustes metodológicos convenientes, dada 
a natureza do estudo e as características da amostra, que seguidamente se explicitam. No 
entanto, a natureza do presente trabalho exigiu um maior detalhe no registo da 
representatividade de alguns ossos – por exemplo, dos metacárpicos, dos metatársicos, dos 
ossos do carpo e do tarso – do que o recomendado nos trabalhos com sugestões concretas 
relativamente à recolha desta informação (Gordon e Buikstra, 1981; Waldron, 1987; Buikstra e 
Ubelaker, 1994; Stojanowski et al., 2002; Brickley, 2004; Bello et al., 2006; Garcia, 2005/2006). 
Assim, o registo da representatividade obedeceu à codificação explicitada na tabela 
2.XIII. A presença de ligeiras alterações tafonómicas, aquelas que apenas dificultaram a 
observação de uma pequena área da superfície óssea, foi registada acrescentando “.1” ao 
código da representatividade. Quando aquelas alterações impediram a inspecção de parte 
significativa de uma região, ou, nos casos extremos, da totalidade do osso presente, atribui-se a 
classificação de não observável. 
 
 
TABELA 2.XIII. – Códigos de registo da representatividade dos ossos ou regiões do 
esqueleto e respectiva correspondência com a codificação proposta por Buikstra e 
Ubelaker (1994). 
Códigos utilizados no presente trabalho 
Correspondência com a codificação de 
Buikstra e Ubelaker (1994: 6-7) 
 0 – ausente blank = missing 
 1 – presente não observável “missing” ou “<25% present” 
 2 – presente observável incompleto  
  a)   1-25% 3 – <25% present = poor 
  b) 26-50% 
2 – 25% - 75% present = partial 
  c) 51-75% 
  d) 76-99% 
1 – >75% present = complete 
 3 – presente observável completo (100%) 
 
 
Esta metodologia foi aplicada ao crânio, quer na sua totalidade quer em regiões 
cranianas específicas – designadamente, a porção frontal do tecto das órbitas, as faces cutâneas 
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do maciço ósseo facial (do frontal, do malar e do maxilar), a abertura piriforme, as fossas 
nasais, abóbada palatina e processo alveolar –, e a todos os ossos do esqueleto pós-craniano 
(ver pormenores nos Apêndices E.1 e E.2) com excepção das costelas, das vértebras, das 
falanges das mãos e dos pés e dos ossos do carpo e do tarso. No caso da coluna vertebral e da 
grelha costal, o registo da representatividade confinou-se à anotação da presença/ausência do 
respectivo conjunto em cada indivíduo. Relativamente às falanges das mãos e dos pés, estas 
foram, sempre que possível, identificadas quanto ao tipo (proximal, intermédia, distal e não 




2.2.2.3. – Determinação do sexo e estimativa da idade à morte 
 
A aferição dos parâmetros sexo e idade à morte baseou-se nas metodologias 
recomendadas por Acsádi e Nemeskéri (1970), Krogman e Iscan (1980), Ferembach et al. 
(1980), Ubelaker (1989), Buikstra e Ubelaker (1994), Scheuer e Black (2000), Brickley e 
MacKinley (2004), Baker et al. (2005) e Lewis (2007). Sempre que a especificidade do material 
osteológico observado o exigiu, complementou-se e/ou substituíram-se as propostas 
metodológicas supracitadas por outras, mais adequadas, que se enunciam seguidamente. Este 
procedimento visou maximizar a recolha da informação. Por esta razão, para cada um dos 
parâmetros paleodemográficos em análise, a estimativa da idade à morte e a determinação do 





A aferição do sexo dos indivíduos estudados efectuou-se apenas para os adultos, dada 
as dificuldades e as limitações que os esqueletos não-adultos apresentam relativamente a este 
parâmetro paleodemográfico (Buikstra e Ubelaker, 1994; Hoppa e Fitzgerald, 1999; Mays e 
Cox, 2000; Saunders, 2000; Scheuer and Black, 2000; Lewis, 2007).  
Para além das metodologias “clássicas” supracitadas, recorreu-se ainda, quando 
necessário, aos métodos morfológicos de Bruzek (2002) e Walker (2005) para o coxal e aos de 
Walrath et al. (2004) e Walker (2008) para o crânio. Tendo em conta que relativamente às 
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zonas cranianas sexualmente dimórficas a diferença entre homens e mulheres é mais 
susceptível a variações intra e inter-populacionais do que no coxal (Buikstra e Ubelaker, 1994; 
Scheuer and Black, 2000; Bruzek, 2002; Walker, 2005, 2008), atribuiu-se sempre um peso 
maior aos resultados baseados neste último osso. Com base neste argumento optou-se, 
também, pela não utilização de métodos métricos para a diagnose sexual seguindo as 
recomendações de Buikstra e Ubelaker (1994). 
 
Idade à morte 
 
A estimativa da idade à morte nos indivíduos não-adultos baseou-se no cruzamento da 
informação obtida para a maturação do esqueleto e para o desenvolvimento da dentição. 
Sempre que possível, deu-se primazia a este último atributo, por ser menos susceptível aos 
constrangimentos multifactoriais ocorridos durante o crescimento (Liversidge et al., 1998; 
Konigsberg e Holman, 1999; Scheuer e Black, 2000; Cardoso, 2007). Relativamente ao 
primeiro parâmetro, avaliou-se a fusão das epífises (Buikstra e Ubelaker, 1994; Scheuer and 
Black, 2000; Coqueugniot e Weaver, 2007; Cardoso 2008a,b) e o comprimento das diáfises dos 
ossos longos (Ubelaker, 1989; Cardoso, 2005). Para a estimativa da idade à morte atribuiu-se 
um maior peso à fusão das epífises relativamente ao comprimento das diáfises dos ossos 
longos (Hoppa e Fitzgerald, 1999). No que respeita ao desenvolvimento dentário, determinou-
se a sequência eruptiva (Ubelaker, 1989; Cardoso, 2005) – considerando-se o início da erupção 
aquando do aparecimento da superfície incisal ou oclusal, dos dentes anteriores e posteriores 
respectivamente, ao nível do rebordo alveolar (Konigsberg e Holman, 1999; Scheuer e Black, 
2000) – e o grau de mineralização dos dentes (Moorees et al., 1963 in Buikstra e Ubelaker, 
1994; Cardoso, 2005).  
Nos indivíduos apresentando fusão completa de todas as epífises e/ou o processo de 
erupção dentária finalizado, aplicaram-se, sempre que possível, as metodologias vocacionadas 
para sinalizar os eventos tardios da maturação esquelética (Buikstra e Ubelaker, 1994; Scheuer 
e Black, 2000; O’Connell, 2004), dos quais se destaca: a fusão da epífise medial da clavícula 
(MacLaughlin, 1990, Black and Scheuer, 1996; Scheuer and Black, 2000; Coqueugniot e 
Weaver, 2007; Cardoso, 2008), encerramento da sutura esfeno-occipital (Scheuer and Black, 
2000; Coqueugniot e Weaver, 2007), a fusão dos anéis epifisários dos corpos vertebrais 
(Scheuer e Black, 2000), a obliteração do espaço entre os corpos vertebrais do sacro (Belcastro 
│O diagnóstico retrospectivo da lepra│ 
66 
et al. 2008; Ríos et al. 2008), a fusão da crista ilíaca (Scheuer and Black, 2000; Cardoso, 2008) e 
a fusão das epífises das extremidades vertebrais das costelas (Scheuer and Black, 2000). 
Nos casos cuja estimativa da idade à morte se revelou difícil – sobretudo aquando a 
fraca preservação de determinados elementos esqueléticos – recorreu-se ainda, e apenas 
complementarmente a outras metodologias, aos métodos seguintes: alterações da superfície 
auricular do coxal (Lovejoy et al., 1985; Meindl e Lovejoy, 1989; Buckberry e Chamberlain, 
2002; Falys et al. 2006), desgaste dentário (Smith, 1984; Rösing e Kvaal, 1998), perda de dentes 
ante mortem (Rösing e Kvaal, 1998), encerramento das suturas cranianas (Masset, 1982; Meindl 
and Lovejoy, 1985) e a outras alterações ósseas e articulares degenerativas inerentes ao 
processo de envelhecimento (Schmitt et al. 2007).  
Devido à grande amplitude etária resultante da aplicação das várias metodologias para 
a estimativa da idade à morte nos indivíduos adultos (Wittwer-Backofen et al., 2008) optou-se 
ainda por agrupar aqueles com 30 ou mais anos numa faixa etária única.  
Os grupos de idade à morte definidos para o presente trabalho resultam, na sua 
essência, da combinação e adaptação das faixas etárias propostas por Buikstra e Ubelaker 
(1994) e por Scheuer e Black (2000). Assim, os indivíduos cuja idade à morte foi estimada em 
20 ou mais anos foram incluídos na categoria genérica dos adultos, esta, por sua vez, 
fraccionada nas subcategorias seguintes: adultos jovens – 20 aos 29 anos –, adultos maduros – 30 
ou mais anos, adultos com idade indeterminada – cuja idade à morte não foi aferida. No grupo dos 
não-adultos23 ingressaram os esqueletos evidenciando uma idade inferior a 20 anos, ainda 
segmentados em duas subcategorias: crianças – 3 aos 12 anos – e adolescentes – 13 aos 19 anos. 
 
 
2.2.2.4. – Análise paleopatológica 
 
A análise paleopatológica norteou-se pelas recomendações genéricas sugeridas por 
Buikstra e Ubelaker (1994), Thillaud (1994), Ortner (2003), Roberts and Connell (2004) e 
Grauer (2008). A identificação das lesões esqueléticas, designadamente dos dois tipos 
fundamentais de resposta óssea, proliferativa e destrutiva, baseou-se em Buikstra e Ubelaker 
(1994) e Ortner (2003). Sempre que necessária, a distinção entre osso novo dos tipos woven e 
lamelar ancorou-se em Lewis et al. (1995), Ortner (2003), Matos (2003) e Matos e Santos 
                                                 
23 Sobre a utilização dos termos não-adulto e subadulto veja-se Lewis (2007: 2). 
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(2006). Tendo em conta a temática da investigação, pesquisou-se adicionalmente um conjunto 
específico de alterações em determinados ossos/regiões anatómicas, que se passam a enunciar: 
 
 Crânio: As regiões cranianas perscrutadas, incluindo a localização exacta das áreas 
observadas, encontram-se descritas em pormenor no apêndice D. Enunciam-se, de 
seguida, nessas regiões, as alterações adicionalmente pesquisadas e os pressupostos 
metodológicos da observação. 
 
1. Frontal – porção correspondente ao tecto da órbita 
A presença de alterações nesta região, nomeadamente a cribra orbitalia, foi 
despistada e classificada através do método proposto por Stuart-Macadam (1991). 
 
2. Faces cutâneas do frontal, malar, maxilar 
Nestas regiões pesquisou-se a existência de porosidade com características 
diferentes da que normalmente caracteriza a superfície óssea. Atendendo à 
dificuldade de sistematização dos fenómenos poróticos não articulares à luz da 
observação macroscópica (Ortner, 2003; Schultz, 2001, 2003), tarefa ainda mais 
exigente nos indivíduos não-adultos (Lewis, 2007, 2008), os critérios definidos por 
Ortner e Ericksen (1997), Ortner et al. (1999) e Ortner et al. (2001) revelaram-se os 
mais adequados com vista a estabelecer o limite entre a morfologia “normal” e 
“patológica”. 
  
3. Abertura piriforme (rebordo do osso nasal, bordos lateral e inferior e espinha nasal anterior) 
Nas margens da abertura piriforme, incluindo a espinha nasal anterior, procurou-se 
a existência de remodelação destas estruturas, conforme descrita originalmente por 
Møller-Christensen (1953, 1961, 1967) e estudada e discutida posteriormente por 
Andersen (1969), Andersen e Manchester (1992), Boldsen (2001, 2005), 
Manchester (2002), Ortner (2002, 2003, 2008b) e Boldsen e Freund (2006). No 
presente trabalho, este tipo de alterações designar-se-á “remodelação destrutiva”, 
em conformidade com a terminologia proposta por Ortner (2008b: 199). Nos 
casos em que a abertura piriforme, nomeadamente a margem inferior, apresentou 
uma configuração semelhante a uma das variantes morfológicas (Figura 2.7) 
descritas por Olivier (1960: 145) só se considerou a existência de remodelação 
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destrutiva quando o referido bordo não possuía qualquer vestígio de aguçamento. 
Esta confirmação fez-se visualmente mas socorreu-se também do tacto, já que a 
presença do referido aguçamento é facilmente detectada ao percorrer a referida 
zona com um dedo. Também a espinha nasal anterior apresenta conformações 
morfologicamente variadas (Figura 2.7), nomeadamente no que toca à sua 
projecção anterior (Martin e Saller, 1959), pelo que a presença de remodelação 
destrutiva nesta estrutura anatómica só foi considerada presente nos casos sem 





FIGURA 2.7. – Variações morfológicas do bordo inferior da abertura piriforme (esquerda) 
e da espinha nasal anterior (direita). Adaptado de Olivier (1960: 145) e Martin e Saller 
(1959: 1414), respectivamente. 
 
 
4. Meato nasal (lâmina perpendicular do etmóide, vómer, conchas nasais médias e inferiores e 
superfície nasal da apófise palatina do maxilar e do osso palatino) 
No interior da cavidade nasal pesquisaram-se as alterações descritas por Møller-
Christensen (1953, 1961, 1967), Andersen (1969) e Andersen e Manchester (1992) 
relativas à superfície nasal da apófise palatina do maxilar e do osso palatino. 
Também se seguiram as descrições destes autores para se proceder ao registo das 
manifestações patológicas observadas nas restantes estruturas intranasais.  
 
5. Superfície palatal da apófise palatina do maxilar e do osso palatino (i.e. abóbada palatina) 
Nesta região registou-se um conjunto de alterações definidas com base nas 
mencionadas por Møller-Christensen (1953, 1961, 1967), Andersen (1969), 
Andersen e Manchester (1992), Boldsen (2001, 2005), Manchester (2002), Ortner 
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(2003) e Boldsen e Freund (2006). Tendo em conta a variabilidade morfológica 
intrínseca a esta zona, consideraram-se quatro tipos de alterações patológicas no 
palato, podendo estas ser ou não concomitantes entre si: 1) aspecto “reactivo” 
ocorrendo ao longo da sutura palatina mediana e sempre acompanhado por 
macroporos (>1 mm), coalescentes ou não, localizados em qualquer outra região 
do palato. A presença isolada de cada uma destas alterações não foi considerada 
como lesão; 2) aspecto “crivado”, quando se constatou a presença de um ou mais 
poros, geralmente inferiores a 1 mm de diâmetro, que atravessam completamente 
o processo palatino até ao meato nasal; 3) lesões osteolíticas, incluindo os casos 
em que a coalescência dos poros referidos no ponto anterior resultou numa 
perfuração com diâmetro superior a 1 mm; 4) formação de osso novo. 
 
6. Região anterior do processo alveolar do maxilar 
A atrofia desta zona encontra-se descrita por vários investigadores, 
nomeadamente: Møller-Christensen (1953, 1961, 1967), Andersen (1969), 
Andersen e Manchester (1992), Boldsen (2001, 2005), Manchester (2002), Ortner 
(2002, 2003, 2008b) e Boldsen e Freund (2006). Com o intuito de avaliar a 
ocorrência desta alteração, utilizou-se uma régua que foi alinhada pelo plano 
coronal e tendo como referenciais os rebordos alveolares do processo maxilar de 
ambos os caninos superiores. Nos indivíduos em que região anterior do processo 
alveolar do maxilar se encontrava atrofiada, e com inequívoca regressão do 
prosthion, observou-se um triângulo virtual (vazio de osso alveolar) – este tendo 
como base a superfície da régua e com o vértice oposto situado no local até onde o 
prosthion regrediu. Refira-se que nos casos em que a atrofia era extensa (até aos 
caninos ou incisivos laterais) esta alteração conferiu à região afectada a forma de 
meia-lua, em vez da mencionada configuração triangular. Tendo em conta que esta 
alteração pode induzir a perda ante mortem da dentição ântero-superior, e com o 
intuito de averiguar a existência desta inter-relação, procedeu-se ao recenseamento 
do número de dentes superiores, quer anteriores quer posteriores, perdidos em 
vida. Considerou-se um dente perdido ante mortem quando se observou a absorção 
parcial ou total do respectivo alvéolo (Wasterlain, 2006). Quando se constatou a 
ausência de terceiros molares, sem vestígios da decorrente absorção alveolar, só se 
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considerou a sua perda ante mortem após ter sido observado desgaste nos dentes 
opostos e/ou facetas de contacto nos dentes adjacentes (Wasterlain, 2006). 
 
 Esqueleto pós-craniano: a existência de alterações adicionais pesquisou-se nos seguintes 
elementos/áreas: 
 
1. Diáfises dos ossos longos  
Anotou-se a presença ou ausência de osso novo em cada um dos terços (proximal, 
médio e distal) da diáfise destes ossos. Este registo simplificado deveu-se não só 
aos objectivos do presente trabalho mas também à falta de consenso relativamente 
à (in)especificidade e ao papel das características das lesões proliferativas nos ossos 
das pernas no diagnóstico paleopatológico das doenças infecciosas. Sobre este 
tema veja-se, por exemplo, Møller-Christensen (1961), Andersen (1969), Hackett 
(1976), Baker et al. (1988), Andersen et al. (1994), Lewis et al. (1995), Boldsen 
(2001), Blondiaux et al. (2002), Buckley e Dias (2002), Roberts (2002), Schultz e 
Roberts (2002), Ortner (2003, 2008b), Weston (2008) e Waldron (2009).  
 
2. Ossos das mãos e dos pés 
A pesquisa de alterações proliferativas em regiões não articulares efectuou-se em 
todos os ossos das mãos e dos pés, à semelhança do procedimento adoptado para 
os ossos longos. Registou-se, adicionalmente, a presença das seguintes alterações: 
 “Remodelação destrutiva” (Ortner, 2008b: 205-6) das diáfises dos 
metacárpicos, metatársicos e falanges manuais e podais. A sua 
terminologia é variável, sendo também designada absorção ou atrofia 
concêntrica (Møller-Christensen, 1961, 1967; Andersen, 1969; Ortner, 
2003, 2008) e remodelação diafisária (Andersen et al., 1992). A descrição 
em pormenor destas lesões encontra-se em Andersen et al. (1992). 
 Acroosteólise no metacarpo, metatarso e falanges, cuja identificação se 
baseou nas características enunciadas por Møller-Christensen (1961), 
Andersen (1969), Andersen et al. (1992), Ortner (2003). A informação 
sobre a multiplicidade de configurações que este tipo de alterações 
destrutivas induz nas falanges foi consultada em Rothschild (2001) e 
Rothschild e Behnam (2005). 
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 Osteomielite, de acordo com as indicações para a sua identificação 
expressas em Aufderheide e Rodríguez-Martín (1998) e Ortner (2003). 
Sempre que observadas, registaram-se ainda as “alterações ósseas sépticas” 
(septic bone changes) mencionadas em Andersen et al. (1994: 24-25), bem 
como, as fusões interfalângicas e a desintegração do tarso.  
 
 
2.2.3. – A amostra 
 
2.2.3.1. – Representatividade do material osteológico 
 
Os ossos pertencentes aos 191 indivíduos da amostra apresentaram-se relativamente 
bem preservados (Apêndice E.1 e E.2). No que concerne ao esqueleto craniano (Apêndice E.2 
e Figura 2.8), encontraram-se 117 (61,3%) crânios praticamente completos e os restantes 74, 
embora incompletos, tinham uma representatividade superior a 50,0%. Ainda nesta zona 
anatómica, as estruturas ósseas da região rinomaxilar foram as que apresentaram piores 
resultados no que concerne à representatividade: a abertura piriforme só se encontrava 
completa em 24,1% dos casos, a lâmina perpendicular do etmóide em 56,6% e o vómer em 
61,8%. Os elementos ósseos que integram o meato nasal foram os que menos vezes se 
contabilizaram, nomeadamente as conchas médias – ambas presentes apenas em 26,7% dos 
esqueletos – e inferiores, observadas em cerca de 30,0% dos casos, e a lâmina perpendicular 
do etmóide (51,8%). Todas as restantes zonas cranianas perscrutadas encontravam-se 
presentes em 79,6% (osso nasal e vómer) ou mais dos indivíduos analisados.  
No esqueleto pós-craniano (Apêndice E.1 e Figura 2.9), e exceptuando os ossos das 
mãos e dos pés, os elementos menos vezes presentes foram o esterno (42,4%) e as rótulas 
(cerca de 50%), e os restantes contabilizaram-se sempre acima dos 68,6%. A percentagem de 
ossos completos variou entre 3,0% (omoplata esquerda) e 60,6% (rótulas direitas). 
Os 4231 ossos das mãos observados representam 41,0% dos 10314 esperados nos 191 
indivíduos da amostra bem como 49,3% dos 8586 esperados nos 159 com presença de pelo 
menos uma das 54 peças ósseas existentes nesta região corporal (Apêndice G.10). Cada um 
destes esqueletos possuía em média 26,61 ossos da mão. Considerando estes elementos por 
tipo, constatou-se serem os do metacarpo os que em termos relativos mais foram observados 
em função do número teoricamente esperado (76,8% [1183/1540]). Seguiram-se os do carpo 
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(53,4% [1196/2240]) e os do segmento falângico (44,1% [1852/4200]). O número médio de 
ossos observados de cada tipo, por indivíduo, foi respectivamente 8,54, 7,68 e 12,35. 
A frequência absoluta de ossos dos pés observados (Apêndice G.10) igualou os 2912, 
o que representa 29,3% dos 9932 esperados nos 191 esqueletos da amostra e 41,8% dos 6968 
esperados nos 134 indivíduos com pelo menos um destes elementos podais presente. Em 
média, observaram-se 21,73 ossos dos pés por esqueleto (Apêndice G.10). A distribuição 
destes ossos por tipos – tarso, metatarso e falanges – denunciou duas situações opostas, não 
negligenciáveis, na representação de cada um deles, designadamente: 1) o número de ossos do 
tarso e do metatarso observados aproximou-se razoavelmente do valor teórico esperado para 
estes elementos, respectivamente 74,1% (1318/1778) e 77,3% (958/1240), ou, doutra forma, 
encontraram-se presentes, em média, 10,38 dos 14 ossos do tarso e 7,73 dos 10 metatársicos 
esperados; 2) a fraca representação das falanges, sobretudo por comparação com os ossos do 
tarso e do metatarso, que representaram somente 22,7% (636/2800) das esperadas – em 











D E D E - D E D E - D E D E D E D E D E - D E D E D E - - D E -

















Espinha nasal anterior Concha media Concha inferior Septo
etmoidal




100% 76-99% 51-75% 26-50% 1-25% Não observável
│O diagnóstico retrospectivo da lepra│ 
74 









































































FIGURA 2.9. – Representatividade dos ossos longos e da cintura escapular e coxais. 
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FIGURA 2.10. – Representatividade dos metacárpicos e metatársicos. 
 
 
A existência de metacárpicos (Apêndice G.10 e Figura 2.10) constatou-se em 154 dos 
191 indivíduos (80,6%). A identificação destes elementos foi possível em 146 casos (76,4%) e 
impossível nos restantes oito (4,2%) – esqueletos 100, 195, 268, 411, 413, 439, 567 e 731. O 
lado esquerdo revelou uma maior representatividade (72,8% [139/191]) destes ossos 
relativamente ao simétrico (70,7% [135/191]). A presença bilateral de metacárpicos (Figura 
2.10) registou-se em 128 esqueletos (67,0%) e exclusivamente unilateral em 18: sete à direita 
(3,7%) e 11 (5,8%) à esquerda. Quando se teve em consideração a representatividade por tipo 
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de metacárpico e lateralidade, o 4.º direito e o 5.º esquerdo foram os menos contabilizados: 
respectivamente 43,5% (83/191) e 46,1% (88/191). Por oposição, os maiores valores 
inventariados, 118 (61,8%) e 117 (61,3%), verificaram-se, respectivamente, no 2.º direito e no 
2.º e 3.º esquerdos. Quanto ao grau de representatividade, e independentemente da 
lateralidade considerada, a maioria dos metacárpicos apresentou-se bastante completa. De 
facto, a proporção destes cuja representatividade se situou acima dos 75% variou entre 88,8% 
(95/107), para o 1.º direito, e 98,8% (82/83), para o 4.º direito. 
Foram 124 (64,9%) os indivíduos com metatársicos presentes (Apêndice G.10). Em 
121 (63,4%) contabilizou-se pelo menos um destes ossos cuja identificação foi possível: 113 
(59,2%) no lado direito e 108 (56,5%) no esquerdo. Em três outros esqueletos (1,6%), n.os 355, 
360 e 420, constatou-se a existência exclusiva de fragmentos não identificados destes 
elementos ósseos. Acrescente-se que numa centena de casos (52,4%) ambos os lados se 
encontraram representados por metatársicos (Figura 2.10), sendo a unilateralidade restringida à 
direita em 13 indivíduos (6,8%) e em oito (4,2%) à esquerda. O 5.º metatársico direito e o 3.º 
esquerdo foram os menos contabilizados: 83 vezes para ambos (43,2% de 191). Inversamente, 
o 1.º direito e 1.º e 5.º esquerdos foram os mais representados, com 51,0% (n=98) e 47,4% 
(n=91), respectivamente. Comparados com os correlatos da mão, os metatársicos revelaram 
valores ligeiramente inferiores no que concerne ao grau de representatividade (Figura 2.10). 
Para proporções de osso presente acima dos 75%, as frequências tiveram como limite inferior 
e superior, respectivamente, 75,8% (69/91), no caso do 5.º esquerdo, e 96,6% (84/87), no do 
2.º esquerdo. 
A presença de pelo menos uma falange constatou-se em 160 (83,8%) dos 191 
indivíduos observados – independentemente do respectivo número de ordem (1.ª, 2.ª, 3.ª, 4.ª 
ou 5.ª), do tipo (proximal, intermédia ou distal) ou da extremidade (mão ou pé). Uma fracção 
apreciável destes esqueletos, 150 (78,5% de 191), apresentava falanges manuais (Apêndice 
G.10). Já no caso das podais aquele valor diminui para 100 (52,4% de 191) (Apêndice G.10). A 
existência concomitante destes elementos em ambas as extremidades constatou-se em 90 
espécimes (47,1%). Comparativamente com as dos pés, as falanges das mãos predominaram – 
quer em termos absolutos quer relativos. Esta assimetria perpetuou-se ainda no que toca à 
frequência de cada tipo de falange por indivíduo, diferença mais pronunciada nas intermédias 
– 78,0% (117/150) contra 32,0% (32/100) – e nas distais – 56,0% (84/150) contra 39,0% 
(39/100). No entanto, quase todos os indivíduos possuíam pelo menos uma das falanges do 
segmento proximal, quer das mãos (96,0% [144/150]) quer dos pés (95,0% [98/100]). A maior 
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representação destes elementos ósseos proximais reflectiu-se ainda através dos respectivos 
valores médios e medianos por indivíduo (Apêndice G.10) – ambos superiores aos 
determinados para os correlatos intermédios e distais das duas extremidades. Assim, na 
prática, cada indivíduo observado possuía em média 6,65 falanges proximais, 4,60 intermédias 
e 3,52 distais da mão. Os valores correspondentes nos pés foram 4,46, 3,38 e 2,28. Nenhum 
dos esqueletos observados reunia a totalidade das falanges esperadas para os pés e apenas um, 
o n.º 548, apresentava o conjunto completo, isto é, 28 falanges, nas mãos. A presença do 
conjunto completo de cada tipo de falange constatou-se, no caso das proximais, em 24 e 4 
indivíduos – respectivamente nas mãos e nos pés –, em 15 e 2 no das intermédias, e em 3 e 1, 
no das distais.  
Em termos absolutos, das 10696 falanges teoricamente esperadas para os 191 
indivíduos da amostra foram inventariadas 2488 (23,3%). Destas, 1852 pertenciam à mão e 
636 ao pé – representando, respectivamente, 34,6% e 11,9% das 5348 esperadas em cada uma 
destas extremidades. No universo das falanges presentes, as proximais revelaram-se 
maioritárias, quer as das mãos (51,7% [958/1852]), quer as dos pés (66,7% [424/636]) 
(Apêndice G.10). Seguiram-se as intermédias e só depois as distais, ambas bastante menos 
contabilizadas – respectivamente 29,0% (538/1852) das mãos e 17,0% (108/636) dos pés nas 
primeiras e 16,0% (296/1852) e 13,9% (89/636) nas segundas. Somente 74 das falanges, ou 
seja, 3,0% das 2488 observadas, não foram identificadas quanto ao tipo: 60 (3,2% de 1852) das 
mãos e 14 (2,2% de 636) dos pés (Apêndice G.10).  
Ainda no âmbito da representação das falanges mencione-se que, na prática, e não 
obstante a existência de propostas metodológicas para o efeito, como por exemplo a de Case e 
Heilman (2006), a identificação da lateralidade e da ordem das falanges revelou-se uma tarefa 
ardilosa, senão impossível de concretizar na maioria dos casos. Esta dificuldade poder-se-á 
atribuir à subtileza das variações anatómicas que denunciam a lateralidade, coadjuvada por 
alterações tafonómicas frequentes nessas mesmas regiões. O principal obstáculo à 
identificação do número de ordem das falanges radicou na ausência do conjunto completo do 
respectivo segmento – condição necessária para aquele efeito – e também na frequente 
destruição post mortem, mesmo quando subtil, daqueles elementos. Somente no caso das 
primeiras falanges proximais e distais, quer das mãos, quer dos pés, o cenário acima descrito 
nem sempre se verificou: 1) identificaram-se 76 primeiras falanges proximais e 32 distais da 
mão, respectivamente 32 e 15 direitas, 32 e 15 esquerdas e 12 e duas indeterminadas; 2) dos 
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pés reconheceram-se 88 primeiras falanges proximais e 28 distais, ambos os casos com 
frequências similares à esquerda e à direita. 
 
 
2.2.3.2. – Perfil sexual e etário  
  
O perfil etário da amostra denunciou uma composição assimétrica (χ2 de 
Pearson=57,72; g.l.=1; p<0,001), predominando os esqueletos adultos (n=148; 77,5%) 
comparativamente com os não-adultos (n=43; 22,5%). Considerando a distribuição por faixas 
etárias, a dos 3 aos 12 anos revelou-se a menos representada (3,7% [7/191]), e apenas um dos 
sete esqueletos nela incluídos, o n.º 487, teria menos de 6 anos de idade aquando a morte. Nos 
seis restantes constatou-se a presença simultânea de dentes decíduos e definitivos, estando, 
portanto, a respectiva idade à morte balizada entre os 6 e os 12 anos. Por oposição, a faixa 
etária dos 30 ou mais anos comportou a maior proporção de indivíduos (51,3% [98/191]). 
Este facto não será alheio à amplitude de idades abrangidas por este grupo. Em termos 
absolutos, seguiram-se, por ordem decrescente de efectivos, as faixas dos 13-19 (18,8% 
[36/191]) e a dos 20-29 (14,1% [27/191]) anos (Tabela 2.XIV). Refira-se que numa parcela de 
indivíduos adultos (15,5% [23/148]) a inclusão num intervalo etário específico foi 
impossibilitada pela ausência de elementos esqueléticos para o efeito.  
A observação de regiões anatómicas sexualmente dimórficas foi possível em 175 
(91,6%) dos 191 esqueletos estudados. No entanto, em 21,1% (37/175) destes casos, 27 não-
adultos (73,0%) e 10 adultos (27,0%), obteve-se um resultado inconclusivo, isto é, com base 
nas características presentes o sexo revelou-se indeterminado. Os restantes 138 (78,9% de 175) 
distribuíram-se equitativamente (χ2 de Pearson=1,04; g.l.=1; p=0,307) por ambos os sexos: 75 
homens (54,3%) e 63 mulheres (45,7%). Este grupo compreende somente indivíduos adscritos 
na categoria dos adultos, uma vez que, como já referido, não se efectuou a determinação do 
sexo nos não-adultos – os menores de 20 anos.  
Quando se atendeu à distribuição sexual dos indivíduos adultos por faixas etárias 
(Figura 2.11), não se detectaram diferenças significativas entre homens e mulheres, ambos 
representados, respectivamente, pelas proporções seguintes: 20-29 anos: 48,0% e 52,0% (χ2 de 
Pearson=0,40; g.l.=1; p=0,841); 30 ou mais anos: 56,4% e 43,6% (χ2 de Pearson=1,532; g.l.=1; 
p=0,216); Adultos: 52,6% e 47,4% (χ2 de Pearson=0,053; g.l.=1; p=0,819).  
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TABELA 2.XIV. – Frequência de esqueletos observados por sexo e por grupos de idade à morte. 
Idade 
(anos) 
 Sexo  
Total 
























3-12  0 0,0 0,0 0 0,0 0,0 0 0,0 0,0 7 100,0 43,8  7 3,7 
13-19  0 0,0 0,0 0 0,0 0,0 27 75,0 73,0 9 25,0 56,2  36 18,8 
20-29  12 44,0 16,0 13 48,1 20,6 2 7,4 5,4 0 0,0 0,0  27 14,1 
≥ 30  53 54,1 70,7 41 41,8 65,1 4 4,1 10,8 0 0,0 0,0  98 51,3 
Adulto  10 43,5 13,3 9 39,1 14,3 4 17,4 10,8 0 0,0 0,0  23 12,0 
Total  75 39,2 - 63 33,0 - 37 19,4 - 16 8,4 -  191 100,0 





















FIGURA 2.11. – Proporção sexual dos esqueletos adultos por grupos etários. 
 




2.3. – Metodologia aplicada à análise estatística 
 
A análise estatística efectuou-se recorrendo aos seguintes programas informáticos: 
SPSS versão 14.0 (SPSS, 2005), EpiInfo versão 3.3.2 (Center for Disease Control, 2005) e 
Statistica 7, versão 7.0.61.0, (StatSoft, 2004). 
No que se refere às variáveis qualitativas, a comparação entre a proporção de valores 
observados e esperados efectuou-se recorrendo aos seguintes testes estatísticos: 1) Teste do 
Qui-quadrado (χ2) de Pearson para as variáveis com escala nominal. Deu-se primazia ao Qui-
quadrado com correcção de Yates sempre que satisfeitos os respectivos princípios básicos da 
sua aplicabilidade (Zar, 1984). Em situações específicas – enunciadas em Zar (1984) e Maroco 
(2003) – como, por exemplo, no caso de variáveis dicotómicas expressas em tabelas de 
contingência de duas linhas por duas colunas, e baixas frequências, recorreu-se ao teste exacto 
de Fisher. No presente trabalho, a utilização do símbolo χ2, sem alusão ao tipo de Qui-
quadrado em causa, referir-se-á invariavelmente ao Qui-quadrado com correcção de Yates. As 
restantes modalidades de Qui-quadrado serão devidamente identificadas ao longo do texto; 2) 
“Odds ratio” (OR), ou razão dos produtos cruzados (Last, 1995:143; Cardoso, 2004: 298), que 
quantifica a magnitude da associação entre variáveis. Para esta medida de associação calculou-
se ainda o respectivo intervalo de confiança (IC), ou seja, os limites superior e inferior dentro 
de uma probabilidade de 95% (IC 95%) (Gardner e Altman, 1986).  
No caso de variáveis quantitativas usou-se o Teste de Kolmogorov-Smirnov para 
aferir a normalidade da distribuição amostral, o Teste de T-Student para averiguar a diferença 
entre médias (Maroco, 2003). 
Para a identificação de grupos relacionados entre si recorreu-se, nos casos em que os 
dados permitiram a existência de matrizes completas (Robb, 2000), à representação gráfica 
através de dendogramas resultantes da análise de clusters. Esta obedeceu ao método hierárquico 
de aglomeração através da medida de semelhança “entre os grupos” e utilizando os critérios de 
agregação apropriados para variáveis qualitativas binárias: a percentagem de discordância, a 
concordância simples e o coeficiente de associação de Jaccard (Pestana e Gageiro, 2000; 
Quinn e Keough, 2003). 
No presente trabalho, o termo “frequência” é usado com o significado que em 
contextos estatísticos é atribuído à frequência relativa, ou seja, o “número de vezes que o valor 
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da variável se verifica face ao total de observações” (Pestana e Gageiro, 2000: 30). Por opção, 
mas tendo como referência a literatura epidemiológica (Last, 1995) e paleoepidemiológica 
(Waldron, 1991, 1994, 2007; Law, 2005), utilizam-se os seguintes termos enquanto sinónimos 
deste vocábulo: “percentagem” (Last, 1995), “proporção” (Last, 1995, Waldron, 2007) e 
“prevalência” (Robb, 2000) – referente ainda à prevalência de momento ou de ponto (Last, 
1995, Law, 2005, Waldron, 2007). 































3.1. – O Hospital-Colónia Rovisco Pais 
 
3.1.1. – Lesões na cabeça 
 
3.1.1.1. – Epidemiologia geral 
 
 Dos 295 processos com informação clínica relativa à presença de lesões na cabeça do 
paciente, 79,0% (n=233) revelaram alterações associadas à lepra, tratando-se de uma 
proporção da amostra bastante significativa (χ2 de Pearson= 99,122; g.l.=1; p<0,001). No 
espectro destas perturbações predominaram as de natureza tegumentar, 92,7% (216/233), em 
contraste com a menor frequência das de índole neurológica, 18,5% (43/233). A 
concomitância dos tipos de lesões ocorreu em 11,2% (26/233) dos indivíduos, enquanto a 
presença exclusiva de manifestações tegumentares ou neurológicas se registou, 
respectivamente, em 81,5% (n=190) e 7,3% (n=17) dos 233 doentes afectados. 
 A prevalência geral de lesões na cabeça (Tabela 3.I) não se revelou significativamente 
diferente entre os sexos (χ2= 1,578; g.l.=1; p=0,209), resultado expectável face à similitude 
entre a proporção de homens (82,3% [121/147]) e mulheres (75,7% [112/148]) afectados. 
Desta forma, a probabilidade de ocorrência de alterações patológicas na extremidade cefálica 
devido à lepra pode considerar-se relativamente idêntica para ambos os sexos (OR=1,496; 
IC95%: 0,849-2,635). Inversamente, o tipo de lepra determinou uma afectação diferencial, e 
bastante significativa (χ2= 36,120; g.l.=1; p<0,001), da cabeça: 64,1% [93/145] de doentes do 
tipo tuberculóide contra 93,3% [140/150]) do tipo lepromatoso. Estes últimos revelaram um 
risco muito superior (OR=7,828; IC95%: 3,788-16,175) de desenvolver manifestações 
patológicas decorrentes da lepra.  
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 A idade de rastreio dos doentes com lesões na cabeça balizou-se entre os 9 e os 93 
anos, sendo 38,9 a média e 37,0 a mediana. A distribuição dos 230 doentes com lesões na 
cabeça por faixas etárias, e com informação sobre a idade de rastreio (Tabela 3.I), revelou 
maiores frequências, quer absolutas, quer relativas24, nos indivíduos rastreados entre os 30-39 
(25,2% [58/230] e 93,5% [58/62], respectivamente) e os 20-29 (22,2% [51/230] e 82,3% 
[51/62], respectivamente) anos de idade. As categorias etárias extremas, a dos menores de 10 e 
a dos maiores de 80 anos de idade, foram as menos afectadas, ambas com 0,4% (1/230) de 
ocorrências. O grupo dos doentes adultos (80,0% [204/255]) foi mais afectado do que os não-
adultos (74,3% [26/35]), mas sem diferenças significativas entre eles (χ2= 0,314; g.l.=1; 
p=0,575 e OR=1,385; IC95%: 0,611-3,137). 
 
 
3.1.1.2. – Lesões tegumentares 
 
As alterações tegumentares (pele e mucosas) manifestaram-se em 92,7% (n=216) dos 
233 doentes com a cabeça afectada. Este conjunto de indivíduos afectados representa, 
também, 73,2% dos 295 analisados. Nos processos clínicos consultados, a alusão às lesões 
referia-se maioritariamente às de carácter dermatológico (98,6% [213/216]). No que toca à 
sensibilidade destas lesões, apenas em 5,6% (12/213) dos indivíduos, designadamente em três 
lepromatosos e em nove tuberculóides, foi mencionada a existência de anomalias (parastesias, 
hipostesias ou anestesias) das sensibilidades superficiais (térmica, táctil e dolorosa). O outro 
tipo de lesões tegumentares, designadamente as ocorridas nas mucosas, registou-se em 27,8% 
(n=60) dos 216 enfermos com o tegumento da cabeça afectado – estas podendo coexistir 
(95,0%, n=57), ou não (5,0%, n=3), com alterações dermatológicas. A cavidade nasal e o 
globo ocular foram a sede preferencial das lesões nas mucosas – respectivamente 71,7% 
(n=43) e 38,3% (n=23), dos quais seis casos em concomitância –, tendo-se constatado, ainda, 
um caso (1,7%) com lesões na mucosa bucal. 
Quando se considerou o conjunto das dermatoses e das alterações nas mucosas 
presentes na extremidade cefálica, quer a respectiva proporção (χ2=0,241; g.l.=1; p=0,624), 
quer a probabilidade de as desenvolver (OR=1,178; IC95%: 0,703-1,974), não se detectaram 
diferenças significativas no que respeita à sua distribuição por sexos. Homens (74,8% 
                                                 
24 Excluindo a faixa etária dos doentes rastreados com mais de 80 anos, cujo único elemento da amostra 
apresentava lesões na cabeça – o que representa uma prevalência relativa enviesada de 100,0%.  
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[110/147]) e mulheres (71,6% [106/148]) foram igualmente afectados pela totalidade do 
espectro das lesões tegumentares consideradas (Tabela 3.I).  
 
 
TABELA 3.I. – Frequências absolutas e relativas de indivíduos com lesões na cabeça decorrentes da lepra e 
respectiva distribuição por sexo, por tipo de lepra e por grupos e faixas etárias, com informação estatística.  
  
Total 
 Tipo de lesões 


















Cabeça  295 233 79,0 -  216 73,2 -  43 14,6 - 
Sexo              
Masculino   147 121 82,3 51,9  110 74,8 50,9  28 19,0 65,1 
Feminino  148 112 75,7 48,1  106 71,6 49,1  15 10,1 34,9 
Tipo de lepra              
Lepromatosa  150 140 93,3 60,1  139 92,7 64,4  16 10,7 37,2 
Tuberculóide  145 93 64,1 39,9  77 53,1 35,6  27 18,6 62,8 
Grupo etário              
Não-adultos (≤19 anos)  35 26 74,3 11,3  26 74,3 12,2  2 5,7 4,8 
Adultos (≥20 anos)  255 204 80,0 88,7  187 73,3 87,7  40 15,7 95,2 
Faixa etária (anos)              
0-9  4 1 25,0 0,4  1 25,0 0,5  0 0,0 0,0 
10-19  31 25 80,6 10,9  25 80,6 11,7  2 6,5 4,8 
20-29  62 51 82,3 22,2  50 80,6 23,5  5 8,1 11,9 
30-39  62 58 93,5 25,2  54 87,1 25,4  9 14,5 21,4 
40-49  43 31 72,1 13,5  29 67,4 13,6  6 14,0 14,3 
50-59  41 32 78,0 13,9  27 65,9 12,7  10 24,4 23,8 
60-69  30 19 63,3 8,3  17 56,7 8,0  4 13,3 9,5 
70-79  16 12 75,0 5,2  9 56,3 4,2  6 37,5 14,3 
≥ 80  1 1 100,0 0,4  1 100,0 0,5  0 0,0 0,0 
∑ idade  290 230 79,3 100,0  213 73,4 100,0  42 14,5 100,0 
Média    38,9    37,9    46,9  
Mediana    37,0    35,0    42,5  
Desvio padrão    16,9    16,6    17,1  
Mínimo-máximo    9-93    9-93   18-78 
Legenda:  
N – número de processos clínicos com informação relativa a lesões na cabeça; n – número de doentes com lesões; %total=n/N; %cabeça=n/233; 
%teg. (tegumentares)=n/216; %neur. (neurológicas)=n/43; ∑ – somatório de idades. 
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Contrariamente, o tipo de lepra (Tabela 3.I) revelou-se um factor de assimetrias 
bastante significativo na prevalência destas alterações (χ2=56,855; g.l.=1; p≤0,001) e na 
predisposição para as desenvolver (OR=11,159; IC95%: 5,568-22,364), com os doentes 
lepromatosos (92,7% [139/150]) muito mais susceptíveis do que os tuberculóides (53,1% 
[77/145]).  
As faixas etárias com mais e menos indivíduos afectados (Tabela 3.I) foram, 
respectivamente, a dos 30-39 anos (87,1% [54/62]) e a dos 0-9 anos (25,0% [1/4]). Quando se 
considerou o grupo etário, o dos adultos (≥ 20 anos) foi um pouco mais atingido do que o dos 
não-adultos (≤ 19 anos), respectivamente 80,0% (204/255) e 74,3% (26/35), mas sem 
diferenças significativas (χ2=0,314; g.l.=1; p=0,575 e OR=1,385; IC95%: 0,611-3,137). Os 
doentes com este tipo de lesões foram rastreados entre os 9 e os 93 anos, sendo a respectiva 
mediana igual a 35,0. A idade média deste grupo, 37,9 anos, não diferiu significativamente da 
dos indivíduos com qualquer tipo de lesão na cabeça (t=0,618; g.l.=441; p=0,537). 
 
Tipologia das lesões tegumentares 
 
A contabilização das sete lesões tegumentares incidentes na cabeça (Apêndice F.1) 
permitiu constatar que as do tipo eritematoso foram as mais frequentes (57,4%, n=124), às 
quais se seguiram as infiltrações (47,7%, n=103), a madarose ou a alopecia dos supracílios 
(39,8%, n=86) e as alterações da mucosa nasal (19,9%, n=43). Com valores menos expressivos 
apresentaram-se os nódulos (16,7, n=36), os lepromas (16,2%, n=35) e as lesões oculares 
(10,6%, n=23). 
Quando se averiguou a influência do factor sexo em cada um dos tipos de perturbação 
cutânea, não se detectaram diferenças significativas entre a proporção de homens e a de 
mulheres (Apêndice F.1). Os lepromas, os eritemas e as lesões oculares (Apêndices F.1 e F.3) 
foram mais frequentes nos primeiros, enquanto os nódulos, as infiltrações, a madarose e as 
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FIGURA 3.1. – Frequência relativa das várias lesões tegumentares na cabeça, por sexo. 
 
 
Tendo em conta a distribuição por grupos etários (Apêndice F.2), as perturbações 
nasais, os lepromas, a madarose e as infiltrações, ocorreram mais comummente nos 35 
doentes não-adultos – respectivamente em 20,0% (n=7), 20,0% (n=7), 34,3% (n=12) e 54,3% 
(n=19). No entanto, as proporções aferidas só diferiram significativamente, por comparação 
com as dos adultos, no caso das infiltrações (χ2=5,256; g.l.=1; p=0,022 e OR=0,414; IC95%: 
0,202-0,845). Neste último grupo predominaram as lesões oculares (8,2%, n=21), os nódulos 
(12,9%, n=33) e as lesões eritematosas (44,3%, n=113), sendo estas últimas as únicas que 
apresentaram diferenças significativas (χ2=4,978; g.l.=1; p=0,026 e OR=2,686; IC95%: 1,175-
6,139) relativamente aos não-adultos.    
Os lepromas e os nódulos, combinados25, registaram-se em 30,6% (n=66) dos 
indivíduos e confinaram-se à variante lepromatosa. Exceptuando os eritemas, igualmente 
representados (50,0%, n=62 em cada tipo de lepra), as restantes lesões mostraram-se 
                                                 
25 Optou-se também pela apresentação das prevalências combinadas de lepromas e nódulos visto serem 
mencionadas, na literatura leprológica coeva do HCRP, como afecções cutâneas nem sempre fáceis de distinguir 
entre si (Wade, 1938: 67; Chaussinaud e Mendes, 1957: 445). Américo Barbosa (1968b: 18), membro do corpo 
clínico do HCRP, sinalizou esta dificuldade alertando para o seguinte: “Alguns nódulos de diversas afecções 
dermatológicas podem assemelhar-se ao leproma, que, todavia, quando típico, é inconfundível.” 
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significativamente mais prevalentes nos doentes lepromatosos (todos os valores de p 
superiores a 0,05; - Apêndice F.1 e Figura 3.2). Saliente-se a forte associação deste último tipo 
de lepra às restantes alterações tegumentares, quer às cutâneas – infiltrações (78,6% [81/103]; 
OR=6,563; IC95%: 3,765-11,442) e madarose (87,2% [75/86]; OR=12,182; IC95%: 6,091-24-
361) –, quer às mucosas – oculares (82,6% [19/23]; OR=5,113; IC95%: 1,695-15,423) e nasal 
(93,0% [40/43]; OR=17,212; IC95%: 5,817-57,110) (Apêndices F.1 e F.3). 
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FIGURA 3.2. – Frequência relativa das várias lesões tegumentares na cabeça, por tipo de lepra. 
 
 
Neste último tipo de lesões, e ainda no universo dos doentes lepromatosos, 
predominaram as obstruções nasais prolongadas (75,0% [30/40]), seguidas pelas epistaxes 
frequentes (22,5% [9/40]) e a voz nasalada (12,5% [5/40]). Destacam-se ainda três (7,5%), 
destes 40 indivíduos lepromatosos, com colapso da pirâmide nasal (processos n.os 41, 173 e 
129) (Figura 3.3) e igual número com perfuração do respectivo septo (processos n.os 41, 101 e 
142). As restantes anomalias nasais descritas nos processos consultados, designadamente, os 
“cornetos atrofiados”, a disfonia, o “nariz levemente deformado”, a rinite e a tumefacção 
nasal, manifestaram-se num indivíduo cada (Apêndice F.4). O espectro de lesões na mucosa 
nasal nos três doentes tuberculóides afectados (7,0% de 43), restringiu-se à alteração da 
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permeabilidade nasal (processo n.º 3257), à obstrução nasal (n.º 2989) e às epistaxes (n.os 687 e 
2989) (Apêndice F.4).  
Ainda no âmbito das lesões das mucosas, a sua presença na cavidade bucal foi referida 
apenas num indivíduo, com o processo clínico n.º 38 – nomeadamente na ficha História clínica 
–, cuja descrição das alterações que sofria no palato se transcreve: “…nódulos do véu do palatar, 
estando alguns ulcerados.” Trata-se de um homem, portador da variedade nodular da lepra 
lepromatosa, rastreado em 1964 com 45 anos de idade. Para além de lesões cutâneas 
disseminadas por toda a face, este doente apresentava ainda alterações na mucosa nasal, 
nomeadamente, “obstrução nasal” e “epistaxes frequentes”. 
 
Topologia das lesões tegumentares 
 
No que concerne à topologia das lesões dermatológicas na cabeça, e em termos 
genéricos, a região dos supracílios revelou-se a zona mais afectada (53,7%, n=116), seguida 
pela fronte (50,5, n=109), pela face (40,7%, n=88) e pelas regiões malares (36,6%, n=79). As 
restantes localizações, como ilustrado na figura 3.4, apresentaram prevalências menores 
(Apêndice F.1 e Figura 3.4).  
 























FIGURA 3.4. – Frequência relativa de lesões tegumentares por zonas da cabeça. 
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Quando se consideraram as diferenças entre sexos, nenhuma das zonas se revelou 
significativamente afectada, com todos os valores de p superiores a 0,05 (Apêndice F.1), 
exceptuando a fronte, região que foi sede preferencial de lesões nos homens (57,8% [63/109]). 
No entanto, apesar da diferença entre a proporção sexual se situar no limiar da significância 
(χ2=3,899; g.l.=1; p=0,048), as variáveis sexo e fronte podem considerar-se relativamente 
independentes no que se refere à presença/ausência de lesões tegumentares naquela zona 
(OR=1,663; IC95%: 1,032-2,681). Os pavilhões auriculares foram mais atingidos no sexo 
masculino e as restantes zonas da cabeça no feminino (Figura 3.5).  
 
 

































FIGURA 3.5. – Frequência relativa de lesões tegumentares por zonas da cabeça e por sexo. 
 
 
As lesões na região supraciliar, na face, nos malares, no mento, no nariz e nos lóbulos 
das orelhas, manifestaram-se mais frequentemente, em termos relativos, no grupo dos 35 
indivíduos não-adultos (Apêndice F.2) – cujas prevalências foram respectivamente 51,4% 
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(n=18), 37,1% (n=13), 28,6% (n=10), 25,7% (n=9) e 17,1% (n=6, nas duas últimas 
localizações). As frequências relativas do mento e dos lóbulos auriculares diferiram 
significativamente das obtidas para os adultos (Teste de Fisher: p=0,033 e p=0,044, 
respectivamente). As restantes zonas da cabeça, designadamente a fronte e os pavilhões 
auriculares foram mais atingidas nos doentes adultos, concretamente em 39,2% (100/255) e 
8,6% (22/255). 
Atendendo à localização destas alterações por tipo de lepra, constataram-se diferenças 
de realce nas oito zonas perscrutadas (Figura 3.6), com as de maior significado estatístico 
radicadas nas orelhas (Apêndice F.1). Os pavilhões e os lóbulos auriculares, apesar de 
globalmente pouco afectados – 8,1% [24/295] e 7,8% [23/295] dos doentes –, revelaram-se 
regiões significativamente díspares no que se refere à proporção de dermatoses contabilizadas 
por tipo de lepra (χ2=19,240; g.l.=1; p<0,001 e χ2=18,139; g.l.=1; p<0,001, respectivamente). 
Tratando-se de zonas raramente afectadas nos indivíduos tuberculóides, apenas com um 
doente inventariado em cada zona, foi nos lepromatosos (95,8% [23/24] e 95,7% [22/23], 
respectivamente) que se detectou a propensão mais significativa para a sua presença (pavilhões 
auriculares: OR=26,079; IC95%: 3,472-195,861; lóbulos das orelhas: OR=24,750; IC95%: 
3,289-186,221). Ainda neste âmbito, destaca-se a existência de informação adicional no 
processo de 10 doentes, exclusivamente lepromatosos, aludindo à existência de fenómenos 
nos lóbulos das orelhas, mormente alterações de natureza estética, decorrentes de dermatoses 
ocorridas anteriormente à data do rastreio (Apêndice F.5). De salientar que, no momento do 
rastreio, dois destes indivíduos (processos n.os 173 e 210) apresentavam cumulativamente 
lesões infiltrativas activas naquela região. 
Às zonas anteriormente descritas seguiu-se, por ordem decrescente de propensão e de 
assimetrias estatisticamente significativas na proporção entre os tipos de lepra, a região 
supraciliar (χ2=75,803; g.l.=1; p<0,001). Quando comparados com os doentes tuberculóides 
(17,2%, n=20), os lepromatosos revelaram-se, uma vez mais, especialmente predispostos 
(82,8%, n=96; OR=11,111; IC95%: 6,234-19,803) ao desenvolvimento destas lesões.  
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FIGURA 3.6. – Frequência relativa de lesões tegumentares por zonas da cabeça e por tipo de lepra. 
 
 
Apesar de 40,7% [88/216] dos indivíduos apresentarem lesões na face, importa referir 
que este termo se revelou impreciso para efeitos da análise topográfica pretendida. O vocábulo 
“face” refere-se, por definição, à “parte anterior e inferior da cabeça […] constituída pelo maxilar 
superior, o nariz, as órbitas e o maxilar inferior” (Manuila et al., 2004: 259). Trata-se de uma zona 
que, ainda hoje, não integra o conjunto das “áreas clássicas da anatomia cutânea” (Esteves et al., 
2005: 166) definidas para o registo sistematizado das lesões dermatológicas. No entanto, no 
contexto dos processos clínicos observados constatou-se, quer para o mesmo tipo de lesão, 
quer para lesões diferentes, a utilização simultânea deste termo com outros que supostamente 
são por ele abrangidos. Refira-se, a título de exemplo, o doente do tipo lepromatoso, com o 
processo n.º 168, cujos lepromas acometeram, concomitantemente, a face, a fronte, os malares 
e o nariz (Figura 3.7). Contudo, e de acordo com a definição supracitada, o nariz está incluído 
no termo “face”, pelo que não seria de esperar que ambos fossem simultaneamente 
mencionados no mesmo indivíduo para circunscrever topograficamente o mesmo tipo de 











FIGURA 3.3. – Representação 
esquemática do “colapso da 
pirâmide nasal (óssea)”, constante 























FIGURA 3.7. – Ficha dermatológica e neurológica do doente lepromatoso com o 
processo n.º 168. Nesta são descritas as seguintes alterações cutâneas: “Lepromas gigantes 
nas regiões frontal, malares e nariz. Alopecia das sobrancelhas (parcial). Lepromas do 
tamanho de ervilhas por toda a face”. 
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incluindo a referente à actividade clínica do HCRP, não permitiu dilucidar a precisão 
anatómica com que o termo era utilizado na rotina médica desta leprosaria. No entanto, é 
importante referir que uma parcela significativa (χ2=36,563; g.l.=1; p<0,001; OR=5,649; 
IC95%: 3,165-10,084) de doentes lepromatosos (78,4% [69/88]) apresentaram manifestações 
patológicas nesta zona.  
Por fim, mencionam-se o mento, o nariz, a fronte, e os malares, zonas com diferenças 
menos acentuadas na prevalência de dermatoses entre os dois tipos de lepra e, uma vez mais, 
predominando significativamente nos doentes lepromatosos, cujas proporções foram, 
respectivamente: 74,4% (29/39), 69,7% (23/33), 66,1% (72/109), 62,0% (49/79) – com OR 
variando entre 1,860 e 3,236 e com todos os valores de p inferiores a 0,05 (Apêndice F.1). 
 
Tipologia versus topologia das lesões tegumentares 
 
A confrontação entre a tipologia e a topologia das lesões desvelou um padrão de 
envolvimento da extremidade cefálica globalmente definido pela seguinte tríade: supracílios, 
fronte e face, as regiões mais comummente afectadas (Apêndice F.6). Esta especificidade 
topológica conjugou-se com um modelo tipológico genérico, e, portanto, comum aos dois 
tipos de lepra, caracterizado pelo predomínio de madarose na região supraciliar – zona 
bastante afectada, também, pelas restantes dermatoses –, dos eritemas e das infiltrações na 
face e na fronte e ainda pelas lesões eritematosas nos malares (Figuras 3.8 e 3.9). No entanto, 
apesar deste padrão comum aos doentes acometidos por alterações tegumentares na cabeça, 
verificaram-se assimetrias no que toca à prevalência de cada uma das dermatoses perscrutadas 
nas várias zonas e entre os dois tipos de lepra. 
Considerando o tipo de lesão, os lepromas e os nódulos – alterações ocorridas 
exclusivamente nos doentes lepromatosos – distribuíram-se sobretudo pelas regiões 
supraciliares, pela fronte e pela face, sendo ambas mais comuns nos supracílios 
(respectivamente, 77,1% [27/35] e 88,9% [32/36]). Quando se analisaram os resultados 
combinados destas alterações cutâneas prevaleceu, igualmente, a predilecção pelos supracílios 
(81,8% [54/66]), seguindo-se a fronte (56,1% [37/66]) e a face (53,0% [35/66]). Com 
excepção da baixa frequência destas lesões nos lóbulos e nos pavilhões auriculares (ambos 
com 18,2% [12/66]), pode-se considerar tratar-se de lesões amplamente distribuídas por todas 
as zonas da cabeça, com prevalências variando ente 25,8% (n=17) no nariz e os 81,8% (n=54) 
de casos observados nos supracílios. As lesões de natureza infiltrativa e eritematosa 
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repartiram-se sobretudo pela fronte (60,2% [62/103] e 55,6% [69/124], respectivamente), pela 
face (53,4% [55/103] e 44,4% [55/124], respectivamente) e pelos supracílios (68,0% [70/103] 
e 43,5% [54/124], respectivamente). Nas maçãs do rosto, ou regiões malares, os vários tipos 
de alterações cutâneas manifestaram-se de forma mais equilibrada, predominando, contudo, os 
eritemas (38,7% [48/124]).  
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Apreciando não o padrão de distribuição de cada uma das lesões pela cabeça, mas a 
sua proporção no conjunto de dermatoses que afectaram uma determinada zona, 
constatou-se que os lepromas e os nódulos combinados representam uma fatia 
considerável das alterações que acometeram o nariz (73,9% [17/23]) e o mento (69,0% 
[20/29]). A fronte, a face e os malares, quando lesados (Apêndice F.6), foram-no 
maioritariamente por dermatoses eritematosas (63,3% [69/109], 62,5% [55/88] e 60,8% 
[48/79], respectivamente). Este tipo de lesão foi a que mais atingiu qualquer uma das 
regiões da cabeça no caso dos doentes tuberculóides. Por contraste, nos lóbulos e pavilhões 
auriculares lideraram as lesões infiltrativas (nomeadamente em 95,7% [22/23] e 75,0% 
[18/24] dos doentes), sendo estas, por comparação com os eritemas, igualmente 
predominantes no nariz (54,5% [18/33]), no mento (64,1% [25/39]) e nos supracílios 
(60,3% [70/116]). Refira-se, no entanto, que as infiltrações também ocorreram com uma 
frequência apreciável nas restantes zonas, sobretudo na fronte (56,9% [62/109]) e na face 
(62,5% [55/88]), esta última apresentando percentagens similares de eritemas e infiltrações. 
Com excepção da madarose nos supracílios e dos lepromas/nódulos no nariz as 
infiltrações foram as lesões que com maior frequência atingiram as restantes regiões da 
extremidade cefálica dos doentes lepromatosos. 
Em circunstâncias específicas, os diferentes tipos de lesões dermatológicas 
manifestaram-se concomitantemente na mesma região da extremidade cefálica. A título de 
exemplo, refere-se o caso de um doente lepromatoso (processo n.º 20) cujo nariz 
apresentava em simultâneo “lepromas e infiltração do lóbulo nasal com destruição de parte do rebordo 
da narina direita.” Por vezes, constatou-se a alusão à existência de fenómenos cutâneos sem 
referência exacta quanto à respectiva localização. Mencione-se, por exemplo, o processo n.º 
163, de um doente lepromatoso, omisso quanto à topologia das lesões referindo apenas 
“lepromas dispersos”. Noutro caso de realce, também num doente lepromatoso (processo n.º 
19), a localização de algumas das dermatoses presentes na cabeça foi identificada quer 
através do uso de termos vagos – por exemplo, “infiltração grande e difusa” – quer sem 
qualquer alusão à mesma – por exemplo, “ulcerações”. 
O padrão de distribuição de determinadas dermatoses pela cabeça pode conferir, 
em situações específicas, uma determinada facies – vocábulo alusivo à expressão ou 
aparência da face e usado em contextos médicos, com adjectivação específica, de forma a 
melhor caracterizar determinadas enfermidades (Coutinho, 1957: 571). No caso da lepra, e 
concretamente no contexto da actividade clínica do HCRP, os indivíduos apresentando 
nódulos generalizados e confluentes em toda a cara, adquirindo esta um aspecto lobulado, 
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eram descritos como possuindo uma facies leonina (Basto, 1964). Esta situação foi aludida no 
processo n.º 154 pertencente a uma mulher diagnosticada com lepra lepromatosa. Em 
quatro doentes, três lepromatosos (processos n.os 37, 44 e 117) e um tuberculóide (processo 
n.º 2056), a aparência facial foi apelidada de facies suspeita – expressão não mencionada na 
bibliografia consultada, aplicada, provavelmente, a uma cara sugestiva da presença de lepra. 
De igual modo, revelou-se omissa nas publicações médicas coevas a expressão facies 
vultososa, descrita em duas doentes lepromatosas (processos n.os 104 e 213). Apenas foi 
possível apurar o significado de vultuoso, que, por definição, se refere ao “estado mórbido do 
rosto, quando as faces e os lábios estão vermelhos e inchados, os olhos salientes e mais ou menos infectados.” 
A situação oposta também se constatou, ou seja, a referência a um determinado tipo de 
facies na literatura leprológica, por exemplo, “aspecto de indivíduo preocupado, pensativo” – 
relativo à existência de infiltrações acentuadas na face, com aparecimento de pregas (Basto, 
1964: 36-39) –, não descritas nos processos consultados. 
 
 
3.1.1.3 – Lesões neurológicas 
 
O dano neurológico atingiu a cabeça de 43 doentes, o que representa 18,5% dos 
233 com esta região corporal afectada e, ainda, 14,6% dos 295 indivíduos estudados. Das 
quatro manifestações patológicas perscrutadas (Apêndice F.7 e Figura 3.10), predominou a 
lagoftalmia (53,5%, n=23), seguida pelo espessamento dos nervos auriculares (41,9%, 
n=18), pela paralisia do nervo facial (14,0%, n=6) e pelo ectropion (9,3%, n=4). Importa 
salientar que quando as proporções de cada uma destas lesões foram consideradas 
relativamente à totalidade de doentes com a cabeça afectada as prevalências revelaram-se 
baixas, sobretudo se comparadas com as manifestações tegumentares correlativas. 
A distribuição geral deste tipo de lesões diferiu significativamente entre os sexos 
(χ2=4,016; g.l.=1; p=0,045), mas não entre os tipos de lepra (χ2=3,135; g.l.=1; p=0,077). 
Comparativamente com as mulheres, menos afectadas (34,9% [15/43]), os homens (65,1% 
[28/43]) revelaram-se mais predispostos a desenvolver este género de lesões (OR=2,086; 
IC95%: 1,053-4,094). De igual modo, foi identificada uma maior probabilidade de 
ocorrência de alterações nervosas (OR=0,522; IC95%: 0,268-1,016) nos indivíduos 
diagnosticados como tuberculóides (62,8% [27/43]) em relação aos lepromatosos (37,2% 
[16/43]). 
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FIGURA 3.10. – Frequência relativa das lesões neurológicas na cabeça. 
 
 
A idade dos doentes portadores de dano neurológico na cabeça (Apêndice F.7) 
variou entre 18 e 78 anos, com a mediana e a média bastante próximas, respectivamente 
42,5 e 46,9. Esta última revelou-se estatisticamente diferente das supracitadas – quer da 
obtida para os doentes com lesões tegumentares na cabeça (t=-3,205; g.l.=253; p≤0,001), 
quer da respeitante ao conjunto dos indivíduos com a cabeça afectada (t=-2,830; g.l.=270; 
p=0,005). As faixas etárias mais e menos afectadas foram, respectivamente, a dos 70-79 
anos (37,5% [6/16]) e a dos 0-9 anos conjuntamente com a dos ≥ 80 anos, estas sem 
indivíduos lesados. O grupo dos adultos mostrou-se mais atingido (15,7% [40/255]), e mais 
propenso (OR=3,070; IC95%:0,708-13,306), do que o dos não-adultos (5,7% [2/35]), mas 
sem diferenças significativas (χ2=1,731; g.l.=1; p=0,188). 
 
Tipologia das lesões neurológicas 
 
Apenas o espessamento dos nervos auriculares se revelou significativamente 
diferente (χ2=4,858; g.l.=1; p=0,016) entre indivíduos masculinos (77,8% [14/18]) e 
femininos (22,2 [4/18]), com os primeiros a apresentarem um maior risco de desenvolver 
este tipo de alteração (OR=3,789; IC95%: 1,217-11,801) (Apêndice F.8). A lagoftalmia 
atingiu equilibradamente ambos os sexos (OR=1,107; IC95%: 0,472-2,595), sendo 52,2% 
(12/23) homens e 47,8% (11/23) mulheres. Nas restantes disfunções neurológicas a 
paralisia facial predominou nos enfermos masculinos (83,3% [5/6]) e o ectropion nos 
femininos (75,0% [3/4]). Apesar destas duas últimas lesões nervosas apresentarem 
proporções díspares entre sexos (Figura 3.11), o reduzido número de efectivos envolvido 
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Frequência de lesões neurológicas na cabeça por sexo












FIGURA 3.11. – Frequência relativa das várias lesões neurológicas na cabeça por sexo. 
 
No âmbito destas lesões, o grupo etário dos não-adultos foi afectado apenas no que 
diz respeito ao espessamento dos auriculares (5,7% [2/35]) – lesão que nos adultos se 
manifestou em percentagem bastante similar (6,3% [16/255]). A paralisia facial, a 
lagoftalmia e o ectropion confinaram-se exclusivamente aos adultos, respectivamente em 
2,4% (n=6), 8,6% (n=22) e 1,6% (n=4) (Apêndice F.9).  
Quando se considerou o tipo de lepra enquanto promotor de danos nervosos 
verificou-se o seu predomínio nos doentes tuberculóides (Apêndice F.11 e Figura 3.12): 
83,3% (5/6) e 82,6% (19/23) destes indivíduos desenvolveram, respectivamente, paralisia 
facial e lagoftalmia – esta última apresentando elevada predisposição nesta forma da doença 
(OR=0,182; IC95%: 0,060-0,548; χ2=9,767; g.l.=1; p=0,002). No total dos 23 doentes com 
lagoftalmia (Figura 3.13), 12 ocorreram bilateralmente (1 lepromatoso e 11 tuberculóides), 
9 à esquerda (1 lepromatoso e 8 tuberculóides) e 2 à direita (2 lepromatosos). Dos seis 
casos com paralisia facial apenas um, processo n.º 145, estava associado à lepra 
lepromatosa. Trata-se de um homem que apresentava paralisia “facial esquerda, e zonas 
anestésicas localizadas à comissura labial esquerda e regiões zigomáticas.” Os restantes casos foram 
observados em doentes tuberculóides designadamente: dois com paralisia bilateral 
(processos n.os 2611 e 2638), um à esquerda (processo n.º 2167), outro referindo apenas 
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“parcial” (processo n.º 2378) e um sem informação relativa à extensão e/ou simetria da 
lesão (processo n.º 2977).  
 
 
Frequência de lesões neurológicas na cabeça por tipo de lepra





















FIGURA 3.13. – Registo fotográfico do doente 
tuberculóide com o processo n.º 2401, que 
apresentava lagoftalmia bilateral, bem como, 
“mãos em garra com dedos muito deformados e 
mutilados; mão direita: ausência de falanginhas e 
falangetas excepto no polegar que está apenas 
deformado; na esquerda ausência de falangetas no 





As quatro ocorrências de ectropion foram assinaladas exclusivamente em casos 
tuberculóides, três dos quais bilateral. Em dois doentes (processos n.os 130 e 2510) esta 
lesão manifestou-se concomitantemente com lagoftalmia, também esta simétrica. 
Foi no universo dos doentes lepromatosos que se contabilizaram mais casos de 
espessamento dos auriculares (72,7% [13/18]) – associação que, não sendo desprezível 
(OR=2,657; IC95%: 0,922-7,653) (Apêndice F.11), se encontrou no limiar da significância 
(χ2=2,653; g.l.=1; p=0,087). Dez (55,6%) dos 18 processos clínicos com descrição desta 
lesão mencionaram adicionalmente a simetria da mesma: 5 bilaterais, 3 esquerdos e 2 
direitos, todos relativos a pacientes lepromatosos. 
A existência de fenómenos de índole neurológica foi ainda reportada, de forma 
indirecta, no processo clínico n.º 783, pertencente a um doente tuberculóide, através da 
seguinte descrição: “discreto[sic] facies antonino”. Trata-se de uma expressão usada no contexto 
da actividade médica do HCRP (Martins, 1964a; Basto, 1967a) para designar um conjunto 
de alterações na face decorrentes do envolvimento do ramo superior do nervo facial 
(Basto, 1967a). Importa ressalvar não ser possível, face aos dados existentes, descartar a 
hipótese da facies suspeita descrita no processo n.º 2056, já anteriormente referido, e aludir 
a alterações neurológicas na cara uma vez que se trata de um indivíduo com lepra 
tuberculóide e sem quaisquer outras lesões tegumentares ou neurológicas descritas para a 
cabeça. Relativamente a dois outros doentes tuberculóides, do sexo masculino (processos 
n.os 1236 e 2082), registou-se a presença de outras neuropatias, para além das já 






3.1.2. – Lesões nos membros superiores 
 
3.1.2.1. – Epidemiologia geral 
 
Os membros superiores foram acometidos por lesões decorrentes da lepra em 275 
doentes (92,0% de 299) – fracção da amostra estatisticamente significativa (χ2 de 
Pearson=210,706; g.l.=1; p<0,001). Nestes, 78,2% (215/275) apresentaram afecções no 
tegumento e 51,6% (142/275) disfunções nervosas. A concomitância de dano tegumentar e 
neurológico registou-se em 82 indivíduos (29,8% de 275), pelo que os restantes 193 
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(70,2%) foram exclusivamente afectados por um dos tipos de lesão: 48,4% (133/275) por 
tegumentares e 21,8% (60/275) por neurológicas (Tabela 3.II). 
Constatou-se uma diferença ténue, não significativa (χ2=1,169; g.l.=1; p=0,280), 
entre homens (94,0% [141/150]) e mulheres (89,9% [134/149]), sendo os primeiros mais 
propensos (OR=1,754; IC95%: 0,742-4,143) ao desenvolvimento de lesões nos membros 
superiores.  
No que concerne ao tipo de lepra, o grupo dos doentes lepromatosos revelou-se 
mais susceptível que o dos tuberculóides (OR=1,452; IC95%: 0,624-3,381). No entanto, a 
comparação entre as respectivas proporções, 93,3% (140/150) e 90,6% (135/149), não 
mostrou assimetrias com significado estatístico (χ2=0,430; g.l.=1; p=0,512). 
 Os doentes lesados nos membros superiores e com idade de rastreio conhecida 
(n=269) foram examinados entre os quatro e os 93 anos, tendo uma idade média de 40,0 e 
mediana de 38,0 (Tabela 3.II). Relativamente à sua distribuição por faixas etárias (Tabela 
3.II), foi na dos 20-29 (22,3%, n=60) e dos 30-39 (20,8%, n=56) que se observaram as 
maiores frequências absolutas. Os restantes grupos etários seriados por ordem decrescente 
de prevalência foram: 50-59 (14,9%, n=40), 40-49 (14,5%, n=39), 60-69 (10,8%, n=29), 10-
19 (9,7%, n=26), 70-70 (5,6%, n=15), 0-9 (1,1%, n=3) e ≥80 anos com 0,4% (n=1). Do 
ponto de vista dos grupos etários, os adultos foram mais afectados (93,0% [240/258]), e 
consideravelmente mais propensos (OR=2,759; IC95%=1,014-7,507), do que os não-
adultos (82,9% [29/35]) – tratando-se, no entanto, de uma diferença no limiar da 
significância (Teste de Fisher: p=0,051). 
 
 
  3.1.2.2 – Lesões tegumentares 
 
 As lesões tegumentares nos membros superiores, todas de natureza dermatológica, 
foram mencionadas em 71,9% (n=215) dos 299 processos clínicos com esta informação 
disponível. Em 38 destes doentes (17,7%), dos quais 7 lepromatosos e 31 tuberculóides, as 
alterações cutâneas apresentavam perturbações nas sensibilidades.  
 Os homens e as mulheres foram similarmente acometidos por este tipo de 
alterações, designadamente em 72,0% (108/150) e 71,8% (107/149) dos casos (χ2=0,01; 
g.l.=1; p=0,926; OR=1,009; IC95%: 0,610-1,671). A diferença entre a proporção de 
doentes efectuados por tipo de lepra revelou-se muito significativa (χ2=40,208; g.l.=1; 
│Resultados│ 
105 
p<0,001), sendo os lepromatosos (88,7% [133/150]) bastante mais susceptíveis (OR= 
6,392; IC95%: 3,511-11,638) que os tuberculóides (55,0% [82/149]). 
 
TABELA 3.II. – Frequências absolutas e relativas de indivíduos com lesões nos membros superiores 
decorrentes da lepra e respectiva distribuição por sexo, por tipo de lepra e por grupos e faixas etárias, com 
informação estatística.  
  
Total 
 Tipo de lesões 


















Membros superiores  299 275 92,0 -  215 71,9 -  142 47,5 - 
Sexo              
Masculino   150 141 94,0 51,3  108 72,0 50,2  78 52,0 54,9 
Feminino  149 134 89,9 48,7  107 71,8 49,8  64 43,0 45,1 
Tipo de lepra              
Lepromatosa  150 140 93,3 50,9  133 88,7 61,9  55 36,7 38,7 
Tuberculóide  149 135 90,6 49,1  82 55,0 38,1  87 58,4 61,3 
Grupo etário              
Não-adultos (≤19 anos)  35 29 82,9 10,8  26 74,3 12,2  8 22,9 5,8 
Adultos (≥20 anos)  258 240 93,0 89,2  187 72,5 87,8  129 50,0 94,2 
Faixa etária (anos)              
0-9  4 3 75,0 1,1  3 75,0 1,4  0 0,0 0,0 
10-19  31 26 83,9 9,7  23 74,2 10,8  8 25,8 5,8 
20-29  63 60 95,2 22,3  52 82,5 24,4  24 38,1 17,5 
30-39  62 56 90,3 20,8  47 75,8 22,1  29 46,8 21,2 
40-49  43 39 90,7 14,5  30 69,8 14,1  24 55,8 17,5 
50-59  42 40 95,2 14,9  25 59,5 11,7  27 64,3 19,7 
60-69  31 29 93,5 10,8  23 74,2 10,8  15 48,4 10,9 
70-79  16 15 93,8 5,6  9 56,3 4,2  10 62,5 7,3 
≥ 80  1 1 100,0 0,4  1 100,0 0,5  0 0,0 0,0 
∑ idade  293 269 91,8 100,0  213 72,7 100,0  137 46,8 100,0 
Média    40,0    38,4    43,4  
Mediana    38,0    36,0    41,0  
Desvio padrão    17,5    17,3    16,3  
Mínimo-máximo    4-93    4-93   12-78 
Legenda: 
N – número de processos clínicos com informação relativa a lesões nos membros superiores; n – número de doentes com lesões; %total=n/N; 
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O perfil etário dos 213 pacientes com lesões dermatológicas nos membros 
superiores, no que concerne à média de idades (Tabela 3.II), não diferiu significativamente 
(t=1,037; g.l.=480; p=0,299) do acima exposto para os 269 enfermos lesados nesta zona 
corporal. De facto, detectou-se uma amplitude de idades idênticas, balizada entre os quatro 
e os 93 anos, mas valores um pouco inferiores para a média e a mediana: 38,4 e 36,0 anos, 
respectivamente. A maior frequência absoluta (24,4%, n=52) de doentes atingidos aferiu-se 
na faixa etária dos 20-29 anos, sendo esta sucedida em ordem decrescente 
decrescentemente pelas seguintes: 30-39 (22,1%, n=47), 40-49 (14,1%, n=30), 50-59 
(11,7%, n=25), 10-19 e 60-69 (ambos com 10,8%, n=23), 0-79 (4,2%, n=9), 0-9 (1,4%, 
n=3) e ≥80 (0,5%, n=1). A diferença entre a prevalência do grupo etário dos não-adultos 
(74,3% [26/35]) e a dos adultos (72,5% [187/258]) não foi expressiva o suficiente para se 
poder considerar estatisticamente significativa (χ2=0,001; g.l.=1; p=0,982 e OR=0,912; 
IC95%=0,407-2,041). 
 
  3.1.2.3 – Lesões neurológicas 
 
A existência de dano nervoso nos membros superiores foi descrita em 47,5% 
(142/299) dos processos clínicos consultados.  
As perturbações neurológicas manifestaram-se com mais frequência nos doentes 
masculinos (52,0% [78/150]) do que nos femininos (43,0% [64/149]). Apesar dos homens 
revelarem uma maior predisposição (OR=1,439; IC95%: 0,912-2,270) ao seu 
desenvolvimento, a assimetria entre sexos não se mostrou significativa (χ2=2,104; g.l.=1; 
p=0,147).  
O tipo de lepra constituiu um factor de diferenças estatísticas quanto à presença 
destas perturbações, com os indivíduos tuberculóides significativamente (χ2=13,287; g.l.=1; 
p<0,001) mais afectados (58,4% [87/149]), e, por inerência, mais susceptíveis (OR=0,413; 
IC95%: 0,259-0,657), do que os lepromatosos (36,7% [55/150]). 
Nos 137 doentes com dano neurológico cuja idade de rastreio foi aferida, esta 
variou entre os 12 e os 78 anos. A média (43,4 anos) e a mediana (41,1 anos) revelaram-se 
superiores quando comparadas com as dos 269 pacientes afectados nos membros 
superiores (t=-1,869; g.l.=404; p=0,060). Esta diferença acentuou-se significativamente (t=-
2,708; g.l.=348; p=0,007) quando a idade média daqueles doentes se confrontou com a dos 
213 doentes do subgrupo afectado por lesões tegumentares (Tabela 3.II). Relativamente à 
distribuição por faixas etárias, a maior frequência absoluta constatou-se na dos 30-39 anos 
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(21,2%, n=29), à qual se seguiram, por ordem decrescente, as restantes: 50-59 (19,7%, 
n=27), 20-29 e 40-49 (ambas com 17,5%, n=24), 60-69 (10,9%, n=15), 70-79 (7,3%, n=10) 
e 10-19 (5,8%, n=8). Destaque-se a ausência de perturbações neurológicas nos indivíduos 
menores de 10, bem como nos maiores de 80 anos de idade. Considerando a dicotomia 
adultos e não-adultos, os primeiros foram mais afectados (50,0% [129/258]) do que os 
segundos (22,9% [8/35]) – diferenças que se revelaram estatisticamente significativas 
(χ2=8,063; g.l.=1; p=0,005 e OR=3,375; IC95%=1,478-7,708). 
 
Tipologia das lesões neurológicas 
 
Entre as seis modalidades de disfunções nervosas pesquisadas (Apêndice F.7 e 
Figura 3.14) predominaram as alterações das sensibilidades (69,7% [99/142), seguidas, por 
ordem decrescente de prevalência, pelos dedos em garra (52,8% [75/142]), pelas atrofias 
musculares – amiotrofias – (52,1% [74/142]), pelas absorções de falanges (21,8% 
[31/142]), pelas ulcerações neurotróficas (19,0% [27/142])] (Apêndice F.10) e pelas 

























O sexo não se revelou um factor de diferenças significativas na expressão em 
nenhuma destas alterações neurológicas (Apêndice F.8 e Figura 3.15). As maiores 
discrepâncias registaram-se para o espessamento dos cubitais e para a absorção de falanges, 
que ocorreram, respectivamente, em 69,6% (n=16) e 61,3% (n=19) dos homens e em 
30,4% (n=7) e 38,7% (n=38,7) das mulheres. Apesar da ausência de significado estatístico 
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(χ2=2,957; g.l.=1; p=0,086 e χ2=1,251; g.l.=1; p=0,263, respectivamente), estas assimetrias 
foram espelhadas, também, pela maior associação entre os homens e a presença das 
referidas lesões (OR=2,422; IC95%: 0,966-6,072 e OR=1,656; IC95%: 0,773-3,545, 
respectivamente). Exceptuando as úlceras neurotróficas, com proporções praticamente 
idênticas (χ2=0,000; g.l.=1; p=0,985 e OR=0,915; IC95%: 0,415-2,019) entre doentes 
masculinos (48,1%, n=13) e femininos (51,9%, n=14), as restantes perturbações 
predominaram nos homens – estes representando 59,5% (n=44) dos pacientes com 
amiotrofias, 57,3% (n=43) com dedos em garra e 56,6% (n=56) com alterações sensitivas. 
Como exposto no apêndice F.8, nenhuma destas três proporções revelou significado 
estatístico (todos os p superiores a 0,05) ou associação preferencial (todos os OR entre 








O tipo de lepra determinou a existência de diferenças na incidência das disfunções 
nervosas no membro superior (Apêndice F.11 e Figura 3.16). Trinta (96,8%) dos 31 
doentes com absorção de falanges eram do tipo tuberculóide, sendo o caso restante um 
homem classificado como lepromatoso, processo n.º 127, que apresentava “reabsorção 
parcial de algumas falangetas” na mão esquerda. Esta acentuada discrepância traduziu-se 
numa forte associação (OR=0,027; IC95%: 0,004-0,198) e num elevado significado 






















estatístico (χ2=28,425; g.l.=1; p<0,001). Significativamente associados a esta forma de lepra 
encontraram-se ainda as seguintes alterações neurológicas: os dedos em garra (78,7% 
[n=59]; χ2=31,771; g.l.=1; p<0,001), as alterações da sensibilidade (61,6% [n=61]; 
χ2=7,531; g.l.=1; p=0,006) e as atrofias musculares (60,8% [n=45]; χ2=4,175; g.l.=1; 
p=0,041), com os respectivos OR variando entre 0,182 e 0,554 (Apêndice F.11). Os 
restantes danos nervosos prevaleceram nos doentes lepromatosos – estes representando 
51,9% (n=14) dos casos de úlceras neurotróficas e 60,9% (n=14) dos de hipertrofia dos 
cubitais. No entanto, estas duas proporções não se mostraram significativamente díspares 
das aferidas para os doentes tuberculóides (χ2=0,000; g.l.=1; p=1,000 e χ2=0,725; g.l.=1; 
p=0,395, respectivamente), nem tão-pouco traduzem uma associação preferencial à lepra 





FIGURA 3.16. – Frequência relativa das várias lesões neurológicas nos membros 
superiores por tipo de lepra. 
 
 
A análise das disfunções neurológicas por grupo etário (Apêndice F.9) revelou, 
primeiramente, que nenhum dos 35 não-adultos da amostra apresentou absorção de 
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falanges – lesão que se manifestou, no entanto, em 26 adultos26 (10,1% de 258). De facto, e 
exceptuando as úlceras neurotróficas – mais incidentes nos não-adultos (11,4% [4/35]) do 
que nos adultos (8,9% [23/258]), mas sem diferenças significativas (Teste de Fisher: 
p=0,545 e OR=0,759; IC95%: 0,246-2,338) –, as prevalências das restantes quatro 
perturbações nervosas foram mais elevadas nos adultos do que nos não-adultos (Apêndice 
F.9), sendo a diferença significativa no caso das alterações das sensibilidades, das 
amiotrofias e dos dedos em garra (todos os p inferiores a 0,05,). Importa salientar os 
elevados valores de OR aduzidos para estas três lesões – respectivamente 4,223 (IC95%: 
1,445-12,338), 6,024 (IC95%: 1,408-25,774) e 12,413 (IC95%: 1,667-92,417) –, o que revela 




Em todas as lesões nervosas perscrutadas predominou a distribuição bilateral, cujas 
respectivas frequências relativas se balizaram entre 67,7% (absorção de falanges, n=21) e 
87,8% (sensibilidades alteradas nos antebraços, n=65), com todos os valores de p 
significativos (Apêndice F.12). Por oposição, as proporções correlativas referentes à 
unilateralidade variaram entre os 32,3% (n=10) e os 12,2% (n=9), respectivamente.  
A estratificação por sexo (Apêndice F.13), revelou, de igual modo, um predomínio 
das disfunções nervosas bilaterais, quer nos homens – cujos valores variaram entre 57,9% 
(absorção de falanges, n=11) e 90,7% (sensibilidades alteradas nos antebraços, n=39) –, 
quer nas mulheres – com valores entre 68,4% (atrofias dos interósseos, n=13) e 87,5% 
(sensibilidades alteradas nas mãos, n=35). Nenhuma das proporções entre sexos revelou 
diferenças significativas, com p>0,05 para todas as lesões.  
A primazia da distribuição bilateral verificou-se, também, nos doentes 
tuberculóides, com valores entre 66,7% (espessamento dos cubitais, n=6) e 89,7% (atrofias 
dos interósseos, n=26). Nos pacientes lepromatosos constatou-se um cenário similar – 
designadamente lesões bilaterais maioritárias com proporções entre 72,0% (atrofias dos 
interósseos, n=18) e 91,2% (sensibilidade das mãos alteradas nas mãos, n=31) – excepto 
relativamente a duas variáveis: 1) os dedos em garra é mais comum unilateral (56,3%, n=9) 
do que bilateralmente (43,8%, n=7) – cenário inverso e significativamente diferente (Teste 
de Fisher: p=0,008) do verificado para os doentes tuberculóides (18,6% [n=11] e 81,4% 
                                                 
26 Os cinco doentes restantes (processos n.os 1278, 2526, 2704, 3209, 3225), dos 31 com envolvimento ósseo 
nas mãos, não apresentavam registo relativamente à idade de rastreio.  
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[48], respectivamente); 2) a absorção de falanges, que no grupo dos lepromatosos se 
manifestou apenas num doente, já mencionado anteriormente (Apêndice F.14).  
 
Envolvimento ósseo nos membros superiores 
 
Todas as disfunções nervosas perscrutadas afiguram-se como potenciais 
percursoras de lesões ósseas, sendo possível a coexistência de várias delas no mesmo 
indivíduo, como ilustra a figura 3.17. No entanto, a existência de alterações das 
sensibilidades, de amiotrofias, de dedos em garras e de úlceras neurotróficas não 
constituíram, por si só, indicadores directos de envolvimento do esqueleto na lepra. As suas 
consequências indirectas no esqueleto foram mencionadas em situações particulares como, 
por exemplo, no processo clínico (n.º 1166) de uma doente tuberculóide onde se referia o 
seguinte: “retracções tendinosas de que resultaram ausências de falangetas nos dedos de ambas as mãos.” 
Outro caso ilustrativo reportou-se a um paciente tuberculóide (processo n.º 2056) que 
apresentava as seguintes alterações: “na mão direita estão íntegros os dedos, flectidos e deformados; na 
esquerda há amputação da falanginha e falangeta do indicador[,] exceptuando o polegar houve panarícios 
nos restantes nos quais se nota reabsorção das falangetas.” Ambas as descrições denotam, 
inequivocamente, uma interdependência entre lesões, com as garras e os panarícios a 
prefigurarem posteriores mutilações digitais.  
Pese embora o anteriormente exposto, somente através da variável absorção de 
falanges foi possível confirmar a existência concreta de mutilações ósseas nos dedos das 
mãos. Estas afectaram com maior frequência a mão esquerda (93,5% [29/31]) do que a 
direita (74,2% [23/31]), sem diferenças significativas (χ2=2,98; g.l.=1; p=0,084). Nos dez 
doentes em que este tipo de alteração ocorreu unilateralmente (32,3% de 31) predominou, 
também, a localização à esquerda, designadamente em oito deles.  
Em oito (25,8%) dos 31 processos com informação acerca da reabsorção de 
falanges não se especificou quais os dígitos, e respectivas falanges, envolvidos (Apêndice 
F.15). Nos restantes 23, todos pertencentes a doentes tuberculóides, aduziram-se os 
resultados que seguidamente se expõem (Apêndice F.15 e Figura 3.1827). Na mão esquerda, 
os dedos mais atingidos foram o mínimo (61,3%, n=19) e o indicador (58,1%, n=18), 
seguidos pelo anelar e médio (54,8%, n=17 para ambos), sendo o polegar o menos 
afectado (41,9%, n=13). No lado oposto, os dígitos médio e indicador foram os mais 
lesados (45,2% e 41,9%, n=14 e 13, respectivamente), seguidos pelo mínimo e polegar 
                                                 
27 Ver também a figura 3.22. 
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(35,5%, n=11 para ambos), com o anelar menos acometido por este tipo de mutilações 
(32,3%, n=10).  
Independentemente dos dedos envolvidos, calcularam-se as seguintes frequências 
relativas à absorção das falanges consoante o tipo: 74,2% (23/31) para as distais ou 
falangetas (23 no lado esquerdo e 17 no direito, dos quais 16 bilateralmente); 38,7% 
(12/31) para as intermédias ou falanginhas (11 à esquerda e 8 à direita, 8 deles 
bilateralmente); 25,8% (8/31) para as falanges proximais (7 na mão esquerda e 6 na direita, 




3.1.3 – Lesões nos membros inferiores 
 
3.1.3.1 – Epidemiologia geral 
 
 A presença de lesões nos membros inferiores constatou-se em 90,5% (268/296) 
dos doentes – maioria altamente significativa (χ2 de Pearson=194,595; g.l.=1; p<0,001). 
Quando a sua distribuição foi considerada por tipo de lesão, e em termos absolutos, aferiu-
se que 82,1% (243/296) sofreu algum tipo de perturbação tegumentar, sendo esta 
proporção significativamente diferente (χ2=122,26; g.l.=1; p<0,001) da dos pacientes com 
disfunções neurológicas (37,2% [110/296]). Esta assimetria revela, também, que os 
membros inferiores apresentam um risco muito maior (OR=7,75; IC95%: 5,22-11,54) de 
ocorrência do primeiro tipo de lesões. No universo dos 268 indivíduos afectados verificou-
se a concomitância de ambas as lesões em 32,5% (n=87), enquanto a sua presença isolada 
sucedeu em 58,2% (n=156) para as tegumentares e em 9,3% (n=25) para as nervosas 
(Tabela 3.III). 
 No que diz respeito às diferenças entre sexos, as mulheres foram mais acometidas 
(93,2% [138/148]), nesta região corporal, do que os homens (87,8% [130/148]), mas sem 
significado estatístico (χ2=1,933; g.l.=1; p=0,164 e OR=0,523; IC95%: 0,233-1,176).  
Cenário inverso observou-se no que toca ao tipo de lepra, isto é, a proporção de 
doentes lepromatosos afectados (96,0% [144/150]) revelou-se significativamente diferente 
(χ2=9,330; g.l.=1; p=0,002) da dos tuberculóides (84,9% [124/146]). De facto, os primeiros 
apresentaram uma propensão aproximadamente quatro vezes superior (OR=4,258; IC95%: 










FIGURA 3.17. – Fotografia de uma 
doente com lepra tuberculóide na qual 
coexistiam mutilações ósseas nos dedos 
das mãos com outras lesões neurológicas, 
cuja descrição clínica foi a seguinte: 
“Atrofias dos músculos das mãos com as 
deformidades características (mãos «em garra»). 
Mutilação parcial do indicador e médio direito e 
do indicador esquerdo. Atrofia dos restantes 
dedos. Diminuição das sensibilidades térmica e 
dolorosa na superfície de extensão dos braços, 


































Polegar Indicador Médio Anelar Mínimo Polegar Indicador Médio Anelar Mínimo
Mão esquerda                           -    dedos    -                            Mão direita
(n)
Não especificada Falange proximal Falange intermédia Falange distal
 
FIGURA 3.18. – Frequências absolutas de indivíduos com absorções ósseas nas 
mãos, por lateralidade, por dedo e por tipo de falanges. 
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A informação relativa à idade de rastreio foi aduzida em 263 dos 268 doentes 
afectados neste segmento anatómico, variando entre os 4 e os 93 anos. A mediana e a 
média foram, respectivamente, 37,0 e 39,0, esta última com desvio padrão de 17,5 anos. 
Em termos absolutos (Tabela 3.III), foi entre os pacientes adstritos à faixa etária dos 20-29 
anos que mais lesados se contabilizaram (22,8%, n=60). Por ordem decrescente de 
prevalência seguiram-se os restantes grupos de idade: 30-39 (20,9%, n=55), 50-59 (15,2%, 
n=40), 40-49 (13,3%, n=35), 10-19 (11,0%, n=29), 60-69 (10,3%, n=27), 70-79 (4,6%, 
n=12), 0-9 (1,5%, n=4/263) e o dos 80 anos ou mais anos (0,4%, n=1). O grupo etário dos 
não-adultos foi mais atingido do que o dos adultos, não existindo, no entanto, diferenças 
significativas (Teste de Fisher: p=0,755 e OR=0,558; IC95%=0,126-2,464) ao comparar as 
respectivas frequências relativas: 94,3% (33/35) e 90,2% (230/255). 
 
 
  3.1.3.2 – Lesões tegumentares 
 
 Dos 268 doentes com lesões nos membros inferiores destacou-se a elevada 
percentagem de efectivos com o tegumento afectado (Tabela 3.III), designadamente 90,7% 
(243/268). Todas as alterações tegumentares descritas se confinaram à pele e em 43 
doentes (17,7%), designadamente em 11 lepromatosos e 32 tuberculóides, estas 
apresentavam perturbações das sensibilidades.  
 Não se constataram diferenças assinaláveis (χ2=1,471; g.l.=1; p=0,225) quando se 
procedeu à comparação entre a proporção de homens (79,1% [117/148]) e de mulheres 
(85,1% [126/148]) com este tipo de alteração. Os doentes do sexo feminino revelaram-se, 
no entanto, ligeiramente mais predispostos à ocorrência das perturbações mencionadas, 
mas sem significado estatístico (OR=0,659; IC95%: 0,361-1,203).  
O tipo de lepra contribuiu para discrepâncias altamente significativas (χ2=30,989; 
g.l.=1; p<0,001) entre a prevalência de pacientes lepromatosos (94,7% [142/150]) e de 
tuberculóides (69,2% [101/146]). Ser portador da variante lepromatosa aumentava em 
cerca de oito vezes a probabilidade (OR=7,908; IC95%: 3,574-17,497) do respectivo 





TABELA 3.III. – Frequências absolutas e relativas de indivíduos com lesões nos membros inferiores 
decorrentes da lepra e respectiva distribuição por sexo, por tipo de lepra e por grupos e faixas etárias, com 
informação estatística.  
  
Total 
 Tipo de lesões 


















Membros inferiores  296 268 90,5 -  243 82,1 -  110 37,2 - 
Sexo              
Masculino   148 130 87,8 48,5  117 79,1 48,1  57 38,5 51,8 
Feminino  148 138 93,2 51,5  126 85,1 51,9  53 35,8 48,2 
Tipo de lepra              
Lepromatosa  150 144 96,0 53,7  142 94,7 58,4  52 34,7 47,3 
Tuberculóide  146 124 84,9 46,3  101 69,2 41,6  58 39,7 52,7 
Grupo etário              
Não-adultos (≤19 anos)  35 33 94,3 12,5  33 94,3 13,8  7 20,0 6,5 
Adultos (≥20 anos)  255 230 90,2 87,5  207 81,2 86,3  100 39,2 93,5 
Faixa etária (anos)              
0-9  4 4 100,0 1,5  4 100,0 1,7  0 0,0 0,0 
10-19  31 29 93,5 11,0  29 93,5 12,1  7 22,6 6,5 
20-29  63 60 95,2 22,8  59 93,7 24,6  16 25,4 15,0 
30-39  62 55 88,7 20,9  49 79,0 20,4  26 41,9 24,3 
40-49  41 35 85,4 13,3  30 73,2 12,5  21 51,2 19,6 
50-59  42 40 95,2 15,2  33 78,6 13,8  21 50,0 19,6 
60-69  31 27 87,1 10,3  26 83,9 10,8  9 29,0 8,4 
70-79  15 12 80,0 4,6  9 60,0 3,8  7 46,7 6,5 
≥ 80  1 1 100,0 0,4  1 100,0 0,4  0 0,0 0,0 
∑ idade  290 263 90,7 100,0  240 82,8 100,0  107 36,9 100,0 
Média    39,0    38,1    42,8  
Mediana    37,0    35,5    41,0  
Desvio padrão    17,5    17,5    15,7  
Mínimo-máximo    4-93    4-93   16-78 
Legenda: 
N – número de processos clínicos com informação relativa a lesões nos membros inferiores; n – número de doentes com lesões; %total=n/N; 





A idade média ao rastreio, conhecida em 240 dos 243 indivíduos com este tipo de 
alterações, foi de 38,1 anos, com um desvio padrão de 17,5, e mediana situada nos 35,5 
anos. Esta média de idades não diferiu significativamente (t=0,572; g.l.=501; p=0,568) da 
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do grupo genérico dos 263 doentes afectados por qualquer tipo de lesão nos membros 
inferiores. A amplitude de idades balizou-se entre os 4 e os 93 anos, mas foi nas faixas dos 
20-29 e dos 30-39 anos que se verificaram as maiores prevalências (respectivamente, 24,6% 
[n=59] e 20,4% [n=49]) de doentes com estas lesões. Inversamente, os grupos etários 
menos afectados foram o dos 0-9 (1,7%, n=4) e o dos 80 ou mais anos (0,4%, n=1). As 
faixas etárias restantes apresentaram prevalências intermédias, designadamente, e por 
ordem decrescente: 50-59 (13,8%, n=33), 40-49 (12,5%, n=30), 10-19 (12,1%, n=29), 60-
69 (10,8%, n=26) e 70-79 (3,8%, n=9) anos. O grupo etário mais lesado foi o dos não-
adultos (94,3% [33/35]), que se mostrou mais propenso (OR=0,261; IC95%=0,061-1,127) 




  3.1.3.3 – Lesões neurológicas 
 
As perturbações de índole neurológica manifestaram-se em 110 dos 268 (41,0%) 
lesados nas extremidades inferiores (Tabela 3.III). A paridade na proporção de homens 
(38,5% [57/148]) e mulheres (35,8% [53/148]) afectados reflectiu-se na inexistência de 
diferenças estatísticas (χ2=0,130; g.l.=1; p=0,718) entre os sexos. Nenhum dos dois grupos 
se revelou significativamente mais propenso à formação de danos nervosos (OR=1,123; 
IC95%: 0,701-1,799).  
De igual modo, o tipo de lepra não constituiu um factor de assimetrias (χ2=0,609; 
g.l.=1; p=0,435) entre doentes lepromatosos (34,7% [52/150]) e os tuberculóides (39,7% 
[58/146]), com estas disfunções. Estes últimos apresentaram, no entanto, um risco 
ligeiramente superior de as desenvolver (OR=0,805; IC95%: 0,502-1,291). 
 Dos 110 pacientes afectados, 107 tinham informação relativa à variável idade de 
diagnóstico. Esta foi em média aos 42,8 anos, com desvio padrão de 15,7, sendo a mediana 
41,0 anos. Aquando do rastreio, o doente mais novo tinha 16 e o mais velho 78 anos. A 
faixa etária com mais indivíduos afectados foi a dos 30-39 anos (24,3%, n=26), seguida, por 
ordem decrescente de prevalência: 40-49 e 50-59 (19,6%, n=21), 20-29 (15,0%, n=16), 60-
69 (8,4%, n=9), 10-19 e 70-79 (6,5%, n=7) anos. Realce-se que nenhum dos indivíduos 
adscritos às faixas etárias dos 0-9 e ≥80 anos sofreu danos neurológicos nesta zona 
corporal. A comparação do perfil etário deste grupo de 107 pacientes, quer com o dos 263 
genericamente afectados nos membros inferiores, quer com o dos 240 com lesões 
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tegumentares neste segmento corporal, revelou disparidades entre as respectivas médias: no 
primeiro caso, as diferenças situaram-se no limiar da significância (t=-1,921; g.l.=368; 
p=0,055); no segundo foram estatisticamente significativas (t=-2,349; g.l.=345; p=0,019). 
Os adultos (39,2% [100/255]) foram significativamente (χ2=4,090; g.l.=1; p=0,043) mais 
atingidos do que os não-adultos (20,0% [7/35]), e apresentaram, ainda, uma propensão 
cerca de 2,5 vezes superior para o aparecimento de danos neurológicos (OR=2,581; 
IC95%=1,086-6,132). 
  
Tipologia das alterações neurológicas 
 
No âmbito dos sete tipos de fenómenos neurológicos perscrutados nos membros 
inferiores predominaram as alterações das sensibilidades (75,5% [83/110]). As restantes 
disfunções apresentaram prevalências bastante menores (Apêndice F.7), designadamente: 
37,3% (41/110) dos doentes com mal perfurante plantar, 20,0% (22/110) com úlcera 
neurotrófica na perna, 17,3% (19/110) com elefantíase e 9,1% (10/110) com absorções 
ósseas. O aumento de espessura dos nervos ciático poplíteo lateral e tibial posterior 
constatou-se em 10,9% (n=12) e 7,3% (n=8) dos 110 pacientes portadores de dano 




FIGURA 3.19. – Frequência relativa das várias lesões neurológicas nos membros 
inferiores. 
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Quando considerada a distribuição por sexo, nenhuma das lesões supracitadas 
revelou diferenças estatisticamente significativas (todos os valores de p superiores a 0,05) 
entre a proporção de homens e de mulheres (Apêndice F.8 e Figura 3.20). Os doentes do 
sexo masculino mostraram-se mais predispostos ao engrossamento anómalo dos nervos 
ciático poplíteo lateral (66,7%, n=8) e tibial posterior (62,5%, n=5), bem como, à absorção 
de falanges (60,0%, n=6) e à alteração das sensibilidades (56,6%, n=47). A maior 
propensão dos homens para desenvolver estas lesões foi corroborada pelos respectivos 
valores da associação (OR): 2,057 (IC95%: 0,606-6,986), 1,690 (IC95%: 0,396-7,204), 1,521 
(IC95%: 0,420-5,505) e 1,448 (IC95%: 0,869-2,413). A elefantíase e o mal perfurante 
plantar predominaram nas mulheres – 57,9% (n=11, OR=0,712; IC95%: 0,278-1,823) e 
51,2% (n=21, OR=0,945; IC95%: 0,489-1,828), respectivamente. As úlceras neurotróficas 








Exceptuando o caso das alterações sensitivas, cuja frequência nos doentes 
lepromatosos e nos tuberculóides foi bastante similar – respectivamente 49,4% (n=41) e 
50,6% (n=42) dos afectados (OR=0,931; IC95%: 0,561-1,547) –, o tipo de lepra constituiu 
um factor de assimetrias nas restantes lesões neurológicas pesquisadas (Apêndice F.11 e 





























Figura 3.21). O espessamento do nervo tibial posterior (n=8) e a absorção de falanges 
(n=10) confinaram-se aos indivíduos tuberculóides (Teste exacto de Fisher: p=0,003 e 
p=0,001, respectivamente). Os doentes portadores deste tipo de lepra apresentaram, ainda, 
uma forte associação com as variáveis espessamento do nervo ciático poplíteo lateral 
(77,7% [n=8]; OR=0,473; IC95%: 0,139-1,605) e mal perfurante plantar (70,7% [n=29]; 
OR=0,351; IC95%: 0,171-0,718), esta última com diferenças significativas (χ2=7,760; 
g.l.=1; p=0,005). Os doentes lepromatosos foram mais afectados apenas no que respeita às 
úlceras neurotróficas da perna (68,2%, n=15) e à elefantíase (57,9%, n=11), mas sem 
significado estatístico (ambos os p maiores que 0,05). Refira-se, no entanto, a considerável 
associação com a lepra lepromatosa no primeiro caso (OR=2,206; IC95%: 0,872-5,580), 




FIGURA 3.21. – Frequência relativa das várias lesões neurológicas nos membros inferiores 
por tipo de lepra. 
 
 
As perturbações nervosas neste segmento corporal predominaram no grupo etário 
dos adultos (Apêndice F.9). O espessamento dos nervos tibiais posteriores e dos ciáticos 
poplíteos laterais e a absorção de falanges ocorreram apenas neste grupo, respectivamente 
em oito (3,1%), doze (4,7%) e oito (3,1%) doentes. Nas restantes disfunções neurológicas 
os adultos foram bastante mais afectados do que os não-adultos, mas somente no caso das 
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alterações das sensibilidades é que esta diferença se mostrou significativa (χ2=4,493; g.l.=1; 
p=0,034 e OR=3,353; IC95%: 1,144-9,823). 
 
Lateralidade das alterações neurológicas 
 
 No que concerne à lateralidade, apenas duas das lesões nervosas contabilizadas se 
manifestaram com maior frequência unilateralmente: o mal perfurante plantar, em 61,0% 
(25/41), e a absorção de falanges, em 57,1% (4/7)28 dos doentes – ambas as proporções 
sem significado estatístico (χ2 de Pearson=1,976; g.l.=1; p=0,160 e χ2 de Pearson=0,143; 
g.l.=1; p=0,705, respectivamente). Nas restantes perturbações neurológicas constatou-se 
um predomínio da bilateralidade (Apêndice F.12). Esta simetria foi notada em todos os 
pacientes (n=8) com espessamento dos nervos tibiais posteriores e caracterizou a maioria, 
significativa (χ2 de Pearson=4,263; g.l.=1; p=0,039 e χ2 de Pearson=50,904; g.l.=1; 
p<0,001), dos casos com elefantíase (73,7% [14/19]) e com perturbações das sensibilidades 
(89,2% [74/83]). A distribuição bilateral desta última (ver exemplo na Figura 3.22) 
mostrou-se maioritariamente significativa (ambos os valores de p<0,001), quer nos pés 
(90,7% [68/75]), quer nas pernas (87,9% [58/66]). O padrão bilateral prevaleceu, ainda, nas 
úlceras neurotróficas circunscritas às pernas (63,6 [14/22]) e no espessamento do ciático 
poplíteo externo (66,7 [8/12]) – tratando-se, no entanto, de proporções não significativas 
(χ2 de Pearson=1,636; g.l.=1; p=0,021 e χ2 de Pearson=1,333; g.l.=1; p=0,248, 
respectivamente). 
 Quando se considerou a influência do factor sexo na distribuição das disfunções 
neurológicas, verificou-se, uma vez mais, o predomínio da bilateralidade (Apêndice F.13). 
As respectivas frequências oscilaram entre 54,5% (úlceras neurotróficas nas pernas), nas 
mulheres (6/11), ou 62,5% (elefantíase), no caso dos homens (5/8), e 100,0% – valor 
aduzido quer para o espessamento dos nervos tibiais posteriores em ambos os sexos (n=5 
para os homens e n=3 para as mulheres), quer para o engrossamento dos ciáticos poplíteos 
laterais nas mulheres (n=4). A propósito desta última lesão, bem como, ainda, da absorção 
de falanges, destaque-se que entre os homens afectados (n=8 e n=6, respectivamente) se 
observou idêntica proporção de casos unilaterais e bilaterais. A primazia da incidência 
unilateral confinou-se ao mal perfurante plantar, quer nos doentes do sexo masculino 
(60,0% [12/20]), quer nos do feminino (61,9% [13/21]), e, ainda, ao único caso de 
                                                 
28 Em três dos dez pacientes com absorção de falanges a respectiva lateralidade não foi mencionada nas 
descrições clínicas (processos n.os 1581, 2573 e 2680). 
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absorção de falanges verificado nas mulheres. Por fim, saliente-se que, em todas as lesões 
nervosas mencionadas, a proporção de casos unilaterais versus bilaterais não diferiu 
significativamente entre homens e mulheres, com todos os valores de p acima do limiar de 
significância. 
 A análise da distribuição das várias alterações nervosas atendendo ao tipo de lepra 
(Apêndice F.14), e tal como verificado para o factor sexo, não revelou diferenças 
estatísticas assinaláveis (nenhum dos p inferior a 0,05). A bilateralidade foi o padrão mais 
comum, variando entre 66,7% (úlceras neurotróficas nas pernas, n=10) e 91,4 (alteração 
das sensibilidades nos pés, n=32), nos doentes lepromatosos, e entre 57,1% (úlceras 
neurotróficas nas pernas, n=4) e 100,0% (aumento da espessura dos nervos tibiais 
posteriores, n=8), nos tuberculóides. A unilateralidade confinou-se, em ambos os tipos de 
lepra, ao mal perfurante plantar (58,6% [17/29] nos tuberculóides e 66,7% [8/12] nos 
lepromatosos) e, ainda, à absorção de falanges nos tuberculóides (57,1% [4/7]). 
 
Envolvimento ósseo nos membros inferiores 
 
 No que diz respeito à absorção de falanges, ocorridas exclusivamente em doentes 
tuberculóides, em três dos dez indivíduos afectados não se especificou qual o pé atingido – 
designadamente nos processos números 1581, 2573 e 2680 (Apêndice F.16). Nos restantes 
sete pacientes, a localização destas lesões predominou no pé direito (85,7%, n=6), 
comparativamente com as ocorridas no esquerdo (57,1%, n=4), sendo que estas 
proporções não diferiram significativamente entre si (Teste exacto de Fisher: p=0,429). Nos 
quatro casos com mutilações ósseas unilaterais (57,1% [4/7]), três ocorreram no pé direito 
(75,0%) e um no esquerdo (25,0%). 
A análise das mutilações digitais (Apêndice F.17 e Figura 3.23) revelou que no pé 
direito – o mais lesado –, todos os dedos foram atingidos, sendo o 5.º o mais afectado 
(71,4%, n=5), seguido pelo 1.º (57,1%, n=4), e depois pelos restantes (42,9%, n=3 cada). 
No lado oposto não se constataram absorções ósseas no 2.º e no 4.º dedos. Relativamente 
aos dígitos lesados, neste pé, observou-se que o 1.º foi o mais afectado (28,6%, n=2), ao 
qual se seguiram, simultaneamente, o 3.º e o 5.º dígitos (14,3%, n=1 cada). 
Considerando o universo das falanges envolvidas, constatou-se serem as proximais 
as mais frequentemente absorvidas, nomeadamente em 85,7% – seis em sete doentes: 
quatro no pé esquerdo e dois no direito, dos quais dois bilateralmente. A absorção 
exclusiva de falanges distais foi mencionada apenas na mão direita do doente masculino 
com o processo n.º 2056. No caso do processo n.º 1278, também referente a um homem, 
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descreveu-se o dedo afectado, bem como a respectiva lateralidade (“atrofia e deformidade do 
dedo grande do pé”), mas, no entanto, não se fez alusão às falanges envolvidas. 
 
 
FIGURA 3.22. – Pormenor da representação esquemática efectuada na 
Ficha Dermatológica e Neurológica aquando do rastreio de um doente com 
lepra tuberculóide (processo n.º 783). Este, entre outras lesões, 
incluindo mutilações ósseas nas mãos, apresentava alterações da 
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Não especificada Falange proximal Falange intermédia Falange distal
 
 
FIGURA 3.23. – Frequências absolutas de absorções ósseas nos membros inferiores por 




3.2. – Os esqueletos da leprosaria medieval de St. Jørgen’s 
 
3.2.1. – Alterações cranianas 
 
3.2.1.1. – Epidemiologia geral 
 
A presença de alterações cranianas constatou-se em 82,2% (157/191) dos 
esqueletos observados (Tabela 3.IV), fracção altamente significativa da amostra (χ2 de 
Pearson=79,209; g.l.=1; p<0,001). 
A comparação entre a frequência dos indivíduos afectados em cada uma das 
categorias resultantes da determinação do sexo29, designadamente 82,7% (62/75) na dos 
homens, 73,0% na das mulheres (46/63) e 89,2% (33/37) na dos indeterminados, revelou a 
inexistência de diferenças significativas (χ2 de Pearson=4,263; g.l.=2; p=0,119). Quando se 
considerou apenas o grupo dos 138 esqueletos cujo sexo foi possível determinar, não 
foram encontradas diferenças de realce (χ2 =1,350; g.l.=1; p=0,245) entre as frequências de 
homens e de mulheres com alterações cranianas. Refira-se, no entanto, a propensão 
ligeiramente superior dos primeiros (OR=1,76; IC95%: 0,78-3,99) para o seu 
desenvolvimento. 
Os 157 indivíduos com alterações cranianas distribuíram-se por todas as faixas 
etárias consideradas, sendo em termos relativos a dos ≥30 anos a mais afectada (48,4%, 
n=76) e a dos 3-12 anos a menos (4,5%, n=7). Com valores intermédios seguiu-se a faixa 
dos 13-19 anos (21,7%, n=34), a dos 20-29 anos (13,4%, n=21) e a dos “Adultos” (12,1%, 
n=19). Em termos absolutos (Tabela 3.IV), todos os esqueletos confinados à faixa etária 
dos 3-12 anos foram afectados (100,0%, n=7). Nas restantes faixas, as percentagens 
variaram entre 94,4% e 77,6% – valores obtidos, respectivamente, para a dos 13-19 (34/36) 
e a dos ≥30 anos (76/98).  
Quando se considerou a dicotomia adultos (≥20 anos) versus não-adultos (≤19 
anos) na análise da prevalência das alterações cranianas, constatou-se uma propensão muito 
superior (OR=0,17; IC95%: 0,04-0,77) dos não-adultos (95,3% [41/43]) comparativamente 
com os adultos (78,4% [116/148]). Saliente-se que esta diferença, bastante significativa 
(χ2=5,449; g.l.=1; p=0,020), é mais facilmente percepcionada se se atender apenas à 
                                                 
29 A observação de regiões anatómicas sexualmente dimórficas foi possível em apenas 175 indivíduos. 
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proporção que cada um destes grupos representa no universo dos 157 indivíduos afectados 
– 26,1% e 73,9%, respectivamente. 
 
 
TABELA 3.IV. – Frequências absolutas e relativas, por sexo, por faixas etárias e grupos 
de idade, das alterações cranianas. 
  Alterações cranianas 
  N n % 1 % 2 % 3 
Total  191 157 82,2 - - 
Sexo       
Masculino  75 62 82,7 44,0 57,4 
Feminino  63 46 73,0 32,6 42,6 
Indeterminado  37 33 89,2 23,4 - 
Subtotal  175 141 80,6 100,0 - 
Faixas etárias (anos)       
3-12  7 7 100,0 4,5 - 
13-19  36 34 94,4 21,7 - 
20-29  27 21 77,8 13,4 - 
≥ 30  98 76 77,6 48,4 - 
Adulto (faixa indeterminada)  23 19 82,6 12,1 - 
Grupos de idade       
Não-adultos (≤ 19 anos)  43 41 95,3 26,1 - 
Adultos (≥ 20 anos)  148 116 78,4 73,9 - 
Legenda: 
N – número de indivíduos observados; n – número de indivíduos com alterações; %1=n/N; %2=n/141 para o sexo e n/157 





3.2.1.2. – Alterações nas faces cutâneas do frontal, malar e maxilar 
 
As alterações encontradas nas superfícies tegumentares do frontal, malares e 
maxilar, caracterizaram-se, predominantemente, por osso novo do tipo “woven” e aumento 
da porosidade (Figuras 3.24, 3.25, 3.26 e 3.27). No entanto, esta proliferação óssea 
apresentou diferentes morfologias compatíveis com a fase de remodelação em curso. Uma 
delas, a mais incipiente, caracterizou-se pela conjugação de feixes fibrosos irregulares de 
osso recém-formado – este conferindo um aspecto reticulado à zona afectada – com 
porosidade abundante e de diâmetro variável. Uma outra fase, mais avançada e subtil, 
mostrou-se morfologicamente mais próxima do osso novo do tipo lamelar, com a 
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superfície lisa e homogénea, sem o aspecto reticulado inicial, sendo nítida a diferença entre 
a macro e a microporosidade. Esta última, menos abundante e pouco profunda, 





Observaram-se 27 indivíduos com alterações na superfície tegumentar do frontal, 
que representam 14,5% (27/186) da amostra e 17,8% (27/152) do subgrupo dos 
portadores de algum tipo de alteração craniana (Apêndice G.1). Ambas as frequências 
constituem fracções significativas de ambos os universos considerados (χ2 de 
Pearson=93,677; g.l.=1; p<0,001 e χ2 de Pearson=63,184; g.l.=1; p<0,001, 
respectivamente). 
Os homens (27,4% [20/73]) revelaram-se significativamente (χ2=4,476, g.l.=1 ; 
p=0,034) mais afectados do que as mulheres (11,3% [7/62]), diferença espelhada ainda pela 
susceptibilidade vincadamente superior (OR=2,97; IC95%: 1,16-7,59) dos primeiros para o 
desenvolvimento destas manifestações ósseas (Apêndice G.2). 
Foi entre os indivíduos com 30 ou mais anos que se observaram mais casos 
(Apêndices G.1 e G.3), nomeadamente 24 (25,3% de 95), aos quais se seguiram, por ordem 
decrescente de prevalência, dois indivíduos adscritos à faixa designada “Adulto” (8,7% de 
23) e outro incorporado entre os 20-29 anos (3,7% de 27). Importa salientar que estas 
alterações se manifestaram exclusivamente no grupo dos adultos, designadamente em 
18,6% (27/145) destes (χ2=7,493; g.l.=1; p=0,006).  
As alterações encontradas no frontal confinaram-se, sempre bilateralmente, à região 
supra-orbital, especificamente: 1) à zona compreendida entre a metade lateral da margem 
supra-orbital e o limite lateral do processo zigomático do frontal (Figuras 3.24 e 3.25). 
Detectaram-se pequenas variantes topográficas, como, por exemplo, no esqueleto n.º 399, 
que apresentou as alterações na zona fronteiriça entre o final do processo zigomático do 
frontal e a linha do temporal (Figura 3.25); 2) às arcadas supraciliares, podendo incluir a 
porção marginal da região da glabela (Figuras 3.26 e 3.27).  




As faces cutâneas dos malares apresentaram alterações em 7 indivíduos, isto é, 3,8% 
dos 183 observados e 4,6% dos 153 com o crânio afectado (Apêndice G.1). Apesar de 
minoritárias, ambas as proporções são significativas no contexto a que se reportam (χ2 de 
Pearson=156,071; g.l.=1; p<0,001 e χ2 de Pearson=125,289; g.l.=1; p<0,001, 
respectivamente). 
Três destes indivíduos eram homens (4,2% [3/72]) e um do sexo feminino (1,7% 
[1/60]), contudo, as baixas frequências não permitiram inferências de índole estatística. No 
grupo dos esqueletos com sexo indeterminado apenas dois dos seis indivíduos (33,3%) 
foram afectados (Apêndice G.2). 
A faixa etária com mais casos foi a dos 3-12 anos (14,3% [1/7]), seguida por ordem 
decrescente pelas seguintes: a dos 13-19 anos (5,7% [2/35]), a dos “Adultos” (4,2% [1/22]) 
e a dos ≥30 anos (3,2% [3/93]). Refira-se que nenhum dos 26 indivíduos pertencentes à 
faixa dos 20-29 anos foi afectado. O grupo etário dos adultos (2,8% [4/141]) foi menos 
afectado do que o dos não-adultos (7,1% [3/42]) (Apêndices G.1 e G.3). 
A localização das alterações malares envolveu, sobretudo, a região posterior da 
superfície cutânea deste osso – concretamente a área de confluência dos processos frontal e 
temporal (Figura 3.28). No entanto, observou-se uma excepção a esta topografia no 





A superfície tegumentar do maxilar apresentou-se inequivocamente alterada apenas 
no indivíduo n.º 74, pertencente à faixa etária dos 13-19 anos e com sexo indeterminado 
(Apêndices G.1 e G.2). Este caso singular representa 0,6% dos 171 observáveis para esta 
variável e 0,7% dos 140 com alterações cranianas (χ2 de Pearson=167,023; g.l.=1; p<0,001 
e χ2 de Pearson=136,029; g.l.=1; p<0,001, respectivamente). A alteração observou-se 
bilateralmente, balizando-se entre o limite anterior da fossa canina até pouco antes da 
sutura intermaxilar, no que concerne ao plano sagital, e entre o rebordo alveolar e a 
superfície cutânea anterior do maxilar situada ao nível do ponto médio da margem lateral 
inferior da abertura piriforme (Figura 3.30), no que toca ao plano coronal. Na sua essência, 
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trata-se de uma lesão óssea proliferativa constituída por pequenos feixes cilíndricos, 
orientados verticalmente, que se interceptam entre si conferindo. 
 
 
3.2.1.3. – Alterações no tecto das órbitas  
 
A cribra orbitalia (Figura 3.31) foi detectada em 58 dos 189 (30,7%) indivíduos 
observados para esta variável, que representam, também, 37,2% dos 156 cujo crânio foi 
afectado (Apêndice G.1). Ambas as proporções apresentadas são significativas no contexto 
do universo a que se reportam (χ2 de Pearson=28,196; g.l.=1; p<0,000 e χ2 de 
Pearson=10,256; g.l.=1; p=0,001, respectivamente).  
O sexo não representou um factor de assimetrias (χ2=0,000; g.l.=1; p=1,000 e 
OR=0,93; IC95%: 0,41-2,10) no que concerne à ocorrência destas alterações nos homens 
(21,3% [16/75]) e mulheres (22,6% [14/62]). A percentagem de indivíduos afectados com 
diagnose sexual inconclusiva (41,7% [15/36]) mostrou-se superior às calculadas para ambos 
os sexos (Apêndice G.2). 
Apenas um dos sete indivíduos entre os 3 e os 12 anos não foi afectado por cribra 
orbitalia, sendo esta faixa etária a mais afectada (85,7%). Também a dos 13-19 anos 
apresentou uma prevalência elevada (54,3% [19/35]), sobretudo por comparação com as 
restantes: 30,4% (7/23) na dos “Adultos”, 26,9% (7/26) na dos 20-29 anos e 19,4% 
(19/98) na dos ≥30 anos. Estes resultados permitem antever a manifestação preferencial 
(OR=0,20; IC95%: 0,10-0,41) da cribra orbitalia no grupo dos não adultos, cuja prevalência 
(59,5% [25/42]) diferiu significativamente (χ2=19,403; g.l.=1; p<0,001) da dos adultos 
(22,4% [33/147]) (Apêndices G.1 e G.3). 
Em 55 dos 58 indivíduos afectados foi possível aferir o padrão relativo à 
lateralidade destas lesões, com um predomínio da bilateralidade (76,4% [42/55]) face à 
ocorrência unilateral (23,6% [13/55]) – onze indivíduos afectados à esquerda e dois à 
direita. Nos três restantes casos, esta alteração registou-se somente numa das órbitas – duas 
direitas e uma esquerda – devido à impossibilidade de observar a simétrica.  
Em termos absolutos, a cribra orbitalia manifestou-se com mais frequência na órbita 
esquerda (29,2% [54/185]) do que na oposta (25,4% [46/181]). Atendendo à classificação 
das lesões (Figura 3.32), os tipos 2 e 3 foram os mais registados, quer no lado direito – 
respectivamente 52,2% (n=24) e 21,7% (n=10) –, quer no esquerdo – respectivamente 
42,6% (n=23) e 33,3% (n=18). Mais parcamente, os graus 4 e 1 caracterizaram as alterações 
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de 11,1% (6/54) das órbitas afectadas no lado esquerdo e 15,2% (n=7) e 6,5% (n=3), 
respectivamente, das direitas. As lesões mais exuberantes, do tipo 5, ocorreram apenas em 
duas órbitas direitas (4,3%) e uma esquerda (1,9%).  
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Tipo de alteração (escala de Stuart-Macadam, 1991)
(%)
Órbita esquerda (n=54) Órbita direita (n=46)
 
FIGURA 3.32. – Percentagem de órbitas afectadas com cribra orbitalia, 





3.2.1.4. – Alterações nasais 
 
Globalmente, a presença de pelo menos uma alteração nasal registou-se em 133 
esqueletos, que representam uma fracção significativa quer dos 191 observados (69,6%; χ2 
de Pearson=29,450; g.l.=1; p<0,001) quer dos 157 com alterações cranianas (88,7%; χ2 de 
Pearson=75,657; g.l.=1; p<0,001) (Apêndice G.1). 
A distribuição destes indivíduos por sexo não diferiu significativamente (χ2=0,163; 
g.l.=1; p=0,686), ainda que os homens (56,2% [50/89]) se tenham revelado mais 
susceptíveis (OR=1,23; IC95%: 0,61-2,48) do que as mulheres (43,8% [39/89]) (Apêndice 
G.2). Refira-se que os casos de sexo indeterminado atingiram os 81,1% (30/37) ou, doutra 
perspectiva, 25,2% dos 119 afectados e com resultados concretos relativamente a esta 
variável. 
A repartição dos 133 esqueletos por faixas de idade (Apêndices G.1 e G.3) mostrou 




FIGURA 3.24. – Exemplo de alterações proliferativas incipientes na face cutânea da 




FIGURA 3.25. – Exemplo de aumento da porosidade no frontal do esqueleto n.º 399. 














FIGURA 3.26. – Osso novo do tipo “woven” na arcada supraciliar esquerda do 




FIGURA 3.27. – Intensa porosidade associada com osso novo na arcada supraciliar, 




FIGURA 3.28. – Exemplo de malar com alterações com aspecto reticulado no esqueleto 




FIGURA 3.29. – Formação de osso do tipo “woven” na margem orbital 




FIGURA 3.30. – Lesões proliferativas no maxilar do esqueleto n.º 74, 




85,7% (6/7) e 83,3% (30/36). Trata-se, efectivamente, das faixas compreendendo os não-
adultos (83,7% [36/43]) que, por comparação com o dos adultos (65,5% [97/148]), se 
mostrou muito mais susceptível ao desenvolvimento de alterações nasais (OR=0,37; 
IC95%: 0,15-0,89), facto corroborado, ainda, pelo teste do qui-quadrado (χ2=4,384; g.l.=1; 
p=0,036). Os adultos afectados distribuíram-se pelas várias faixas etárias correspondentes 
apresentando valores que variaram entre 61,2% (60/98), na dos ≥30 anos, e 73,9%, na dos 
“Adultos” (17/23). 
 
Alterações na abertura piriforme e nas fossas nasais 
 
Ao estratificar a análise em dois grupos referentes à topografia das alterações nasais 
(Figura 3.33), designadamente as expressas na abertura piriforme (59,7% [114/191]) e as 
ocorridas nas fossas nasais (46,6% [89/191]), constatou-se significado estatístico apenas no 
primeiro caso (χ2 de Pearson=7,168; g.l.=1; p=0,007 e χ2 de Pearson=0,885; g.l.=1; 
p=0,347, respectivamente). Ao confinar o cálculo destas proporções ao universo dos 157 
indivíduos com alterações cranianas, os atingidos na abertura piriforme, representando 
agora 72,6% (114/157), continuaram a constituir parte significativa daquele grupo (χ2 de 
Pearson=32,108; g.l.=1; p<0,001), o que não se verificou naqueles com as fossas nasais 
afectadas (56,7% [89/157], χ2 de Pearson=2,809; g.l.=1; p=0,094). A concomitância destas 
alterações ocorreu em 70 (52,6%) dos 133 indivíduos com manifestações no nariz. Já a 
presença isolada de uma relativamente à outra constatou-se em 33,1% (44/133) dos casos 
na abertura piriforme e em 14,3% (19/133) nas fossas nasais. No contexto global dos 133 
indivíduos com alterações nasais, cada uma destas zonas, por si só, representou 85,7% e 
66,9%, respectivamente.  
Em consonância com o constatado no ponto anterior, para os resultados globais 
referentes às alterações no nariz, manteve-se a inexistência de diferenças entre homens e 
mulheres (Apêndice G.2), tanto na abertura piriforme (57,3% [43/75] e 44,4% [28/63], 
respectivamente) como nas fossas nasais (37,3% [28/75] e 49,2% [31/63], 
respectivamente). Diferenças estas que se mostraram estatisticamente inexpressivas, quer 
ao aplicar o teste do qui-quadrado (χ2=1,790; g.l.=1; p=0,181 e χ2=1,517; g.l.=1; p=0,218), 
quer ao quantificar a associação existente (OR=1,680; IC95%: 0,86-3,30 e OR=0,615; 
IC95%: 0,31-1,21). 
 
































FIGURA 3.33. – Frequências relativas das lesões nasais, estratificadas por tipo. 
 
 
De igual modo, manteve-se significativa a maior susceptibilidade dos não-adultos 
relativamente aos adultos (Apêndice G.3) em ambas as localizações: 81,4% (35/43) e 
53,4% (79/148) na abertura piriforme (χ2=9,736; g.l.=1; p=0,002 e OR=0,262; IC95%: 
0,11-0,60) e 60,5% (26/43) e 42,6 (63/148) nas fossas nasais (χ2=3,600; g.l.=1; p=0,058 e 
OR=0,370; IC95%: 0,15-0,89). 
 
Abertura piriforme: tipo e localização das alterações 
 
A região mais afectada da abertura piriforme (Apêndice G.1 e Figura 3.33) foi a 
espinha nasal anterior, cuja remodelação destrutiva (Figura 3.34) se observou em 84 (56,0%) 
dos 150 casos observáveis, que representam, também, 63,2% dos 133 indivíduos com 









FIGURA 3.34. – Remodelação destrutiva em toda a extensão da abertura 
piriforme do esqueleto n.º 625. Vista anterior. 
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remodelação destrutiva das margens da abertura piriforme, nomeadamente, a inferior (53,8% 
[99/184] ou 74,4% [99/133]), a lateral inferior (53,1% [95/179] ou 71,4% [95/133]) e a 
lateral superior (18,0% [23/128] ou 17,3% [23/133]). A remodelação destrutiva dos ossos 
nasais constatou-se apenas em três esqueletos (2,0% [3/152] ou 2,3% [3/133]) – n.os 625, 
669 e 995, de adultos masculinos. 
Não se detectaram diferenças entre sexos na manifestação de qualquer uma destas 
alterações (Apêndice G.2) – com todos os valores de p acima do limiar de significância. 
Com excepção do bordo lateral superior, para as restantes zonas aduziram-se prevalências 
superiores nos homens – como atestam os respectivos OR, todos com valor superior a 1.  
Já quando se considerou a distribuição dos indivíduos afectados por grupos de 
idade (Apêndice G.3), constataram-se assimetrias significativas nos bordos inferior e lateral 
inferior (χ2=6,621; g.l.=1; p=0,010 e χ2=7,247; g.l.=1; p=0,007, respectivamente): regiões 
bastante mais lesadas nos não-adultos – 72,1% (31/43) em ambos os casos – do que nos 
adultos – 48,2% (68/141) e 47,1% (64/136), respectivamente. Esta propensão dos não-
adultos para o desenvolvimento deste tipo de alterações foi ainda corroborada pelos 
valores respectivos da associação: OR=0,36; IC95%: 0,17-0,76 e OR=0,34; IC95%: 0,16-
0,73. 
A afectação isolada de qualquer uma das zonas perscrutadas da abertura piriforme 
verificou-se em 14,0% dos casos (16/114): oito dos quais relativos à espinha nasal anterior, 
quatro ao bordo lateral inferior, três ao bordo inferior e um ao bordo lateral superior. 
Qualquer um destes valores representa uma pequena fracção do número total de efectivos 
com alterações – 9,5% (8/84), 4,2% (4/95), 3,0% (3/99) e 4,3% (1/23), respectivamente. 
Assim, a concomitância de zonas alteradas revelou-se um cenário muito comum, tendo 
ocorrido em 86,0% dos 114 casos (n=98).  
Procedeu-se, ainda, a uma exploração com vista a detectar eventuais padrões de 
combinação entre as várias zonas afectadas na abertura piriforme. Considerando as cinco 
zonas da abertura piriforme perscrutadas – ossos nasais, bordos laterais superior e inferior, 
bordo inferior e espinha nasal anterior – concluiu-se ser mais frequente a presença 
simultânea de alterações em três dessas zonas, o que se contabilizou em 43,0% destes 
indivíduos (49/114). Em 47 destes casos30 aquelas ocorreram principalmente na tríade 
composta pelos bordos laterais inferiores, bordos inferiores e espinha nasal anterior (Figura 
3.35). Quando apenas duas zonas da abertura piriforme foram afectadas 25,4% (29/114), 
                                                 
30 Nos outros dois constatou-se o seguinte: um deles sem a espinha nasal anterior observável; o outro sem 
lesões nessa zona.  
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foi o par constituído pelos bordos inferiores e laterais inferiores o mais representado 
(n=20), seguido pelos bordos inferiores e espinha nasal inferior (n=7) e, por fim, pelo dos 
bordos laterais com a espinha nasal anterior (n=2). Nenhum dos 29 casos com duas zonas 
afectadas envolveu os bordos laterais superiores nem, tão-pouco, os ossos nasais, ainda que 
nestes 29 esqueletos a observação destas duas zonas tenha sido possível em 17 e 27, 
respectivamente. A presença de quatro zonas afectadas registou-se em 14,9% dos 
indivíduos (17/114), nenhum deles com registo de alterações nos ossos nasais31. A 
afectação destes últimos elementos ósseos constatou-se apenas em três esqueletos (2,6% de 
114). Neste âmbito, é importante salientar que a afecção dos ossos nasais (Figura 3.34) 
nunca ocorreu isoladamente, tendo-se verificado, também, que nos três casos em que tal se 
verificou as restantes regiões da abertura piriforme, todas observáveis, estavam 
simultaneamente alteradas. 
 
Fossas nasais: tipo e localização das alterações 
 
A análise das alterações ocorridas nas várias estruturas e regiões perscrutadas nas 
fossas nasais revelou maior heterogeneidade nas prevalências, sobretudo quando 
comparadas com as anteriormente expostas para a abertura piriforme (Apêndice G.1). A 
face nasal do processo palatino foi a mais afectada, nomeadamente em 76 indivíduos que 
representam 40,4% no universo dos 188 com esta estrutura preservada e 57,1% dos 133 
possuindo algum tipo de alteração no nariz. Tendo em conta o tipo de alteração ocorrida 
nesta zona das fossas nasais, predominaram as lesões do tipo proliferativo (96,1% [73/76]), 
sobretudo por comparação com as destrutivas (23,7% [18/76]), tendo-se constatado a 
presença simultânea de ambas em 15 casos (19,7% de 76). As primeiras caracterizaram-se 
pela existência, nas zonas anterior e medial, de osso do tipo woven, por vezes 
abundantemente poroso e podendo, em última instância, conferir um aspecto crivado ao 
processo palatino, como por exemplo no esqueleto n.º 81 (Figura 3.36). A deposição de 
osso novo observou-se bilateralmente em 89,0% destes casos (65/73) e nos restantes 
11,0% apenas num dos lados: 2 à direita e 6 à esquerda. Quando extensa, a proliferação 
ocorreu sobretudo no sentido ântero-posterior e paralelamente à sutura vomeronasal – ao 
longo da qual se concentrou preferencialmente, sempre que existente, a macroporosidade 
conferindo à proliferação um aspecto reactivo. No que concerne ao padrão topográfico das 
                                                 
31 Ossos nasais ausentes em dois destes indivíduos. 
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lesões osteolíticas, destaca-se a localização preferencial das mesmas na parte posterior do 
processo palatino (Figura 3.36).  
Não se detectaram alterações na lâmina vertical do etmóide nos 97 indivíduos com 
este elemento presente. A absorção do vómer observou-se em 30 indivíduos (Figura 3.37), 
ou seja, 20,7% dos 145 casos observados e 22,6% dos 133 com o nariz afectado. As 
alterações na concha média limitaram-se a nove casos (15,8% de 57 ou 6,8% de 133): sete 
deles apresentando hipertrofia (Figura 3.38) – dois dos quais bilateralmente, três à esquerda 
e dois à direita; noutro caso, no esqueleto n.º 857, o aumento do volume foi acompanhado 
pela existência em toda a superfície da concha média esquerda de espículas com a 
extremidade campanulada, estas bastante desenvolvidas, sobretudo por comparação com a 
simétrica (Figura 3.38); no esqueleto n.º 951 observou-se um crescimento ósseo na região 
superior direita das fossas nasais – apresentando-se como uma massa globosa na zona 
anterior, prolongando-se para a região posterior onde adquire uma forma irregular, 
possuindo a superfície homogénea e ausente de porosidade. Com base na observação à 
vista desarmada foi impossível indagar qual a densidade ou morfologia internas desta 
estrutura, nem tão-pouco caracterizar o seu local exacto e modo de implantação na 
cavidade nasal. A ausência patológica da concha nasal inferior (Figura 3.39) foi constatada 
em dois dos 70 indivíduos observados para esta variável (2,8%) – esqueletos n.ºs 119 e 182, 
ambos bilateralmente. Esta pequena fracção representa também 1,5% dos 133 com 
alterações nasais. 
Das alterações nas fossas nasais supramencionadas, as da face nasal do processo 
palatino e as do vómer não apresentaram diferenças significativas no que concerne à 
distribuição por sexos (χ2=0,564; g.l.=1; p=0,453 e χ2=0,060; g.l.=1; p=0,807, 
respectivamente). Ambas revelaram valores de associação (OR=0,71; IC95%: 0,35-1,45 e 
OR=0,77; IC95%: 0,28-2,13, respectivamente) indicativos da maior propensão das 
mulheres (38,7% [24/62] e 18,6% [8/43]) em relação aos homens (31,1% [23/74] e 14,9% 
[10/67]). Refira-se que as baixas prevalências obtidas para as restantes estruturas intranasais 
não permitiram indagações de índole estatística. No caso das alterações na concha média 
verificou-se um predomínio do sexo feminino (31,6% [6/19]) relativamente ao masculino 
(12,0% [3/25]). Inversamente, a ausência de concha nasal inferior detectou-se apenas em 
homens (5,3% [2/38]) (Apêndice G.2). 
Quando se teve em conta o padrão etário dos indivíduos com as fossas nasais 
envolvidas ressalta, novamente, o predomínio dos não-adultos, como evidenciado pelas 
respectivas prevalências (Apêndice G.3). As excepções residiram na concha média e na 
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inferior, apenas afectadas em indivíduos adultos – 19,1% (9/47) e 3,1% (2/64), 
respectivamente. Nas restantes zonas e estruturas, foi somente na face nasal do processo 
palatino que as diferenças assumiram significado estatístico (χ2=7,201; g.l.=1; p=0,007), 
com os não-adultos (59,5% [25/42]) bastante mais susceptíveis à presença de lesões 
(OR=0,37; IC95%: 0,18-0,74) relativamente aos adultos (34,9 [51/146]). No caso do 
vómer, manteve-se a assimetria entre as prevalências, respectivamente 34,5% (10/29) e 
17,2% (20/116), continuando a verificar-se a maior propensão dos não-adultos (OR=0,40; 
IC95%: 0,16-0,98), mas cuja diferença estatística ficou confinada ao limiar da significância 
(χ2=3,218; g.l.=1; p=0,073)32. 
Nas fossas nasais, a presença de alterações isoladas numa das estruturas 
perscrutadas constatou-se em 61 indivíduos (68,5% de 89). As alterações ocorridas na 
concha média foram as que mais vezes se manifestaram isoladamente, nomeadamente em 
77,8% (7/9) dos casos, seguindo-se as da face nasal do processo palatino (65,8% [50/76]), 
as da concha inferior (50,0% [1/2]) e, por fim, as do vómer (10,0% [3/30]). Importa 
salientar que nenhum dos esqueletos apresentou simultaneamente todas as estruturas 
intranasais, quando presentes, alteradas.  
A análise da simultaneidade de alterações nas várias estruturas intranasais não 
revelou aspectos de realce. No entanto, mencione-se o facto de não se terem observado 
mais do que duas zonas afectadas em simultâneo no mesmo indivíduo. Nas 28 ocorrências 
em que este cenário se constatou, a combinação mais comummente encontrada, 
designadamente em 25 deles, foi a presença simultânea de alterações no vómer e na face 
nasal do processo palatino. Dos três casos restantes, dois referem-se à presença de 
alterações na concha média concomitantes num deles com as do vómer (esqueleto n.º 328) 
e noutro com as da face nasal do processo palatino (esqueleto n.º 419); o outro caso diz 
respeito a alterações no vómer combinadas com as da concha inferior no indivíduo n.º 182. 
 
 
3.2.1.5. – Alterações na região anterior do processo alveolar do maxilar 
 
A proporção de indivíduos com atrofia na região alveolar anterior do maxilar 
(48,4%, n=88) não constituiu parte significativa (χ2 de Pearson=0,198; g.l.=1; p=0,657) dos 
182 escrutinados relativamente a esta variável (Apêndice G.1). No entanto, os esqueletos 
                                                 
32 Se se optar pelo valor de p referente ao qui-quadrado de Pearson esta diferença é significativa (χ2=4,203; 




FIGURA 3.35. – Alterações rinomaxilares no esqueleto n.º 342, constituídas por remodelação 
destrutiva das margens do rebordo nasal e por atrofia da espinha nasal anterior e do prosthion. Vista 




FIGURA 3.36. – Osso do tipo “woven” com 
macroporosidade conferindo um aspecto crivado à face nasal 





FIGURA 3.37. – Ausência patológica do vómer 
acompanhada por formação de osso novo no 





FIGURA 3.38. – Exemplos de alterações hipertróficas nas conchas 
nasais médias: (a) esqueleto n.º 951, (b) esqueleto n.º 857, (c) 








FIGURA 3.39. – Ausência patológica da 
concha inferior direita do esqueleto n.º 119. 
Norma ântero-lateral.  
a b c 
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afectados passaram a constituir uma fracção significativa (χ2 de Pearson=6,628; g.l.=1; 
p=0,042) quando o cálculo da respectiva frequência se reportou ao universo daqueles com 
alterações cranianas (58,3% [88/151]). 
 Esta atrofia manifestou-se num maior número de homens (44,6% [33/74]) do que 
de mulheres (35,1% [20/57]), diferença que não se revelou, no entanto, estatisticamente 
significativa (χ2=0,846; g.l.=1; p=0,358 e OR=1,49; IC95%: 0,73-3,03) (Apêndice G.2). 
Acrescente-se, ainda, que a prevalência no grupo dos indivíduos com sexo indeterminado 
foi bastante superior (66,7% [24/36]) relativamente às anteriormente expostas para cada 
um dos sexos. 
As categorias etárias (Apêndices G.1 e G.3) compreendendo os indivíduos não-
adultos foram as mais afectadas: 72,7% (26/36) na dos 13-19 anos e 66,7% (4/6) na dos 3-
12 anos. Entre os maiores de 20 anos, a maior prevalência constatou-se na faixa dos 20-29 
anos (61,5% [16/26]), seguindo-se a dos ≥30 anos (37,6% [35/93]) e dos “Adultos” (33,3% 
[7/21]). A maior susceptibilidade (OR=0,28; IC95%: 0,13-0,60) do grupo genérico dos 
não-adultos (71,4% [30/42]), comparativamente com o dos adultos (41,4% [58/140]), 
revelou-se bastante significativa (χ2=10,473; g.l.=1; p=0,001). 
 
Relação entre a atrofia alveolar e a perda ante mortem da dentição ântero-superior 
 
A maioria (83,0%, n=73) dos 88 indivíduos com atrofia na região alveolar anterior 
do maxilar não apresentou perda ante mortem de qualquer um dos respectivos elementos da 
dentição. De facto, esta última constatou-se somente em 17,0% (n=15) dos 88 esqueletos 
com atrofia alveolar e em 16,0% (n=15) dos 94 sem a referida atrofia. Estes resultados, 
bem como o seu enquadramento estatístico (χ2=0,000; g.l.=1; p=1,000 e OR=1,08; IC95%: 
0,49-2,37), sugerem que na amostra observada a atrofia alveolar na região anterior do 
maxilar não se destacou enquanto fenómeno coadjuvante da perda dentária ante mortem. A 
esta evidência aliou-se, ainda, o facto de não se terem constatado diferenças significativas 
(t=-0,898; g.l.=28; p=0,377) ao comparar a média de dentes ântero-superiores perdidos 
entre indivíduos com e sem atrofia alveolar – 2,53 e 2,07, respectivamente. Todavia, a 
exploração de possíveis diferenças no padrão de perda dentária ante mortem entre os 
indivíduos com e sem atrofia alveolar (Figura 3.40) revelou resultados dignos de nota, 
designadamente: 1) nos primeiros, observou-se um padrão caracterizado por maior perda 
dos incisivos centrais, seguindo-se a dos laterais – preferentemente simétrica em ambos os 
casos – e sem ocorrências nos caninos; trata-se de um padrão centrípeto similar ao que foi 
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observado para a atrofia da região anterior do processo maxilar, ou seja, mais intenso junto 
ao prosthion e diminuindo bilateralmente em direcção à região posterior do processo 
alveolar, terminando nos caninos; adicionalmente, nestes indivíduos, a restante dentição do 
maxilar, isto é, a posterior, revelou-se bastante menos afectada ( X =0,60; mediana=0; 
d.p.=0,99; mínimo-máximo=0-3); 2) nos segundos, a perda manifestou-se de forma 
aparentemente aleatória – com ambos os incisivos laterais mais afectados do que os 
centrais e envolvendo também os caninos; neste subgrupo a dentição súpero-posterior 
mostrou-se mais sujeita à perda ante mortem ( X =3,20; mediana=3,0; d.p.=2,11; mínimo-
máximo=0-7); 3) ao comparar a média de dentes súpero-posteriores perdidos ante mortem 
entre estes dois grupos – os mencionados respectivamente nos pontos 1) e 2) –, 
detectaram-se diferenças bastante significativas (t=4,322; g.l.=19,826; p<0,001); assimetria 
expressa também nas respectivas prevalências: 11,4% (10/88) e 39,4% (37/94); como se 
discutirá posteriormente, este envolvimento diferencial da dentição posterior poderá ter 
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FIGURA 3.40. – Frequência absoluta de indivíduos com perda ante mortem da 
dentição anterior do maxilar estratificados quanto à presença ou ausência de 
atrofia da região anterior do processo maxilar. (Legenda: C – canino; IL – 





Alterações da morfologia da dentição ântero-superior em indivíduos com atrofia alveolar 
anterior do maxilar  
 
 Num indivíduo observou-se alterações na morfologia de alguns elementos da 
dentição anterior (Figura 3.41). Trata-se do esqueleto não-adulto (13-19 anos) n.º 572 com 
atrofia que se estendeu do prosthion até aos caninos, tendo sido encontrado um incisivo 
superior central direito, perdido post mortem, cujo respectivo alvéolo se revelou muito 
absorvido e difícil de percepcionar. Este dente apresentava uma atrofia no comprimento da 
raiz bem como uma constrição anelar na mesma, localizada a cerca de 1,5 mm da linha de 
cimento-esmalte, a partir da qual se constatou uma diminuição drástica do diâmetro 
radicular no sentido apical.  
 
 
3.2.1.6. – Alterações no palato 
 
A presença de lesões na face bucal do processo palatino do maxilar constatou-se 
em 44 indivíduos (Apêndice G.1), isto é, 23,0% dos 191 amostrados e 28,0% dos 157 com 
alterações cranianas – proporções relativamente baixas que representam, no entanto, 
fracções significativas (χ2 de Pearson=55,545,168; g.l.=1; p<0,001 e χ2 de Pearson=30,325; 
g.l.=1; p<0,001, respectivamente). 
As mulheres (20,6% [13/63]) mostraram-se mais propensas (OR=0,81; IC95%: 
0,34-1,90) do que os homens (17,3% [13/75]), mas sem significado estatístico (χ2=0,076; 
g.l.=1; p=0,783) (Apêndice G.2). No grupo dos indivíduos com sexo indeterminado aferiu-
se uma prevalência superior (35,1% [13/37]) para este tipo de alterações. 
A distribuição etária dos esqueletos afectados (Apêndices G.1 e G.3) mostrou que a 
maior prevalência se verificou na faixa dos 13-19 anos (38,9% [14/36]) e que nenhum caso 
foi detectado na dos 3-12 anos. Nas restantes, as proporções foram as seguintes: 16,3% 
(16/98) na dos ≥30 anos, 25,9% (7/27) na dos 20-29 anos e 30,4% (7/13) na dos 
“Adultos”. O teste do qui-quadrado revela o significado estatístico das assimetrias 
observadas entre as várias faixas (χ2 de Pearson=10,524; g.l.=4; p=0,032). Estas diferenças 
atenuaram-se (χ2=2,187; g.l.=1; p=0,139) ao comparar o grupo dos adultos (20,3% 
[30/148]) com o dos não-adultos (32,6% [14/43]), ainda que estes últimos se tenham 
mostrado bastante mais susceptíveis ao desenvolvimento de alterações palatais (OR=0,53; 
IC95%: 0,25-1,12). 
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Quando se teve em conta o tipo de lesões observadas no palato (Figuras 3.42 e 
3.43), as mais frequentes, nomeadamente em 26 dos 44 casos (51,9%), foram as 
caracterizadas pela presença de osso reactivo ao longo da sutura palatina mediana 
acompanhado por poros de diâmetro superior a 1 mm. Seguiram-se, por ordem 
decrescente de prevalência, as alterações osteolíticas (Figuras 3.42) (43,2%, n=19), a 
perfuração porosa (20,5%, n=9) e a formação de osso (11,4%, n=5). Nos dois primeiros 
tipos de lesão a ocorrência isolada de cada uma delas surgiu, respectivamente, em 61,5% 
(16/26) e em 52,6% (10/19) dos afectados. Nos restantes constataram-se percentagens 
menores, nomeadamente 33,3% (3/9) e 40,0% (2/5).  
A combinação de dois ou mais tipos de alteração palatal observou-se em 13 dos 44 
afectados (29,5%). A concomitância de todas as lesões registou-se somente no esqueleto n.º 
291 (Figura 3.43). Nos outros doze registou-se a simultaneidade de duas delas, 
nomeadamente as seguintes: as osteolíticas combinadas com a perfuração porosa (n=5) e 
com o osso reactivo e macroporosidade (n=3) foram as mais frequentes, seguindo-se as 




3.2.2. – Alterações nos membros superiores 
 
3.2.2.1. – Epidemiologia geral 
 
A existência de lesões nos membros superiores constatou-se numa pequena fracção 
(10,2%, n=19), significativa (χ2 de Pearson=118,722; g.l.=1; p<0,001), dos 187 esqueletos 
com presença de pelo menos um dos ossos que constituem esta região corporal (Tabela 
3.V).  
O sexo não se revelou um factor de assimetrias na distribuição dos indivíduos 
afectados (χ2=0,000; g.l.=1; p=1,000 e OR=0,99; IC95%: 0,31-3,12), dos quais 9,6% (7/73) 
eram homens e 9,7% (6/62) mulheres. Contudo, no grupo daqueles cuja determinação do 
sexo foi inconclusiva aferiu-se um valor superior: 16,7% (6/36). 
 A faixa etária mais afectada foi a dos 20-29 anos (18,5% [5/27]), à qual se seguiu, 
por ordem decrescente de prevalência, a dos 13-19 anos (11,1% [4/36]) e a dos ≥30 anos 





FIGURA 3.41. – Crânio do indivíduo não-adulto n.º 572 apresentando remodelação 
destrutiva da abertura piriforme (a), incluindo a da espinha nasal anterior. Vista anterior (a, 
b), e atrofia da região anterior do processo alveolar até à região dos caninos (a, c). O incisivo 
superior central direito (d – ao centro) apresenta atrofia da raiz e uma constrição anelar 1,5 






FIGURA 3.42. – Esqueleto n.º 345 com proliferação de osso 
reactivo ao longo da sutura palatina mediana com lesões 




FIGURA 3.43. – Lesões mais comummente encontradas no 
palato da amostra observada, aqui exemplificada através do 
esqueleto n.º 291. 
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a dos “Adultos” (n=21) não revelaram qualquer lesão nos membros superiores (Tabela 
3.V).  
 Em termos absolutos os indivíduos adultos (n=15) foram bastante mais afectados 
do que os não-adultos (n=4). No entanto, em termos relativos aferiram-se percentagens 
bastante semelhantes para ambos os grupos – 10,4% em 144 e 9,3% em 43, 
respectivamente –, que não diferiram significativamente entre si (Teste de Fisher: p=1,000, 
OR=1,13; IC95%: 0,36-3,62). 
 
 
TABELA 3.V. – Frequências absolutas e relativas de indivíduos com alterações nos 
membros superiores, por sexo e por faixas etárias. 
  Alterações nos membros superiores 
  N n % 1 % 2 % 3 
Total  187 19 10,2 - - 
Sexo       
Masculino  73 7 9,6 36,8 53,8 
Feminino  62 6 9,7 31,6 46,2 
Indeterminado  36 6 16,7 31,6 - 
Subtotal  171 19 11,1 100,0 - 
Faixas etárias (anos)       
3-12  7 0 - - - 
13-19  36 4 11,1 21,1 - 
20-29  27 5 18,5 26,3 - 
≥ 30  96 10 10,4 52,6 - 
Adulto (faixa indeterminada)  21 0 - - - 
Grupos de idade       
Não-adultos (≤ 19 anos)  43 4 9,3 21,1 - 
Adultos (≥ 20 anos)  144 15 10,4 78,9 - 
Legenda: 
N – número de indivíduos observados; n – número de indivíduos com alterações; %1=n/N; %2=n/171 para o sexo e n/187 
para as faixas etárias e para os grupos de idade; %3 – relativas ao total de 135 indivíduos com sexo determinado. 
 
 
Apenas em 10 dos 19 casos com lesões ósseas nos membros superiores foi possível 
aferir a lateralidade das mesmas: a unilateralidade registou-se em três (30,0%) – dois à 
esquerda e um à direita –, enquanto a bilateralidade caracterizou os restantes sete (70,0%). 
Pese embora a disparidade entre estas proporções, a aplicação do teste do qui-quadrado 
mostrou não se tratarem de fracções significativamente diferentes (χ2 de Pearson=1,600; 
g.l.=1; p=0,206).  
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3.2.2.2. – Alterações nos úmeros, cúbitos e rádios 
 
 Globalmente, os ossos dos braços e dos antebraços mostraram-se pouco 
acometidos pelas lesões perscrutadas, definidas nos parâmetros metodológicos (Apêndice 
G.4). Nenhum dos úmeros observados em 181 indivíduos (0,0%) apresentou alterações, 
sendo que estas foram detectadas apenas em dois esqueletos no caso dos rádios (1,2% 
[2/172]) e em 3 no dos cúbitos (1,7% [3/174]) – fracções significativas em ambos os casos 
(χ2 de Pearson=164,093; g.l.=1; p<0,001 e χ2 de Pearson=162,207; g.l.=1; p<0,001, 
respectivamente). 
  Ambos os sexos foram afectados no caso dos rádios lesados, ou seja, 
respectivamente um homem (1,4% [1/69]) e uma mulher (1,8% [1/57]). No que concerne 
aos três indivíduos com lesões ósseas cubitais, um era do sexo masculino (1,5% [1/68]) e 
os outros dois do feminino (3,4% [2/59]) (Apêndice G.5). 
  Digno de nota, e conforme discriminado no apêndice G.6, é o facto de todos os 
indivíduos com alterações nos rádios e nos cúbitos serem adultos: 1,5% (2/135) no 
primeiro caso e 2,2% (3/136) no segundo. A faixa etária dos 20-29 anos foi representada 
apenas por um dos esqueletos – o n.º 267, masculino, com ambos os cúbitos afectados – 
que constitui 3,8% dos 26 indivíduos desta faixa com este osso presente. Os restantes (n.os 
417, 573 e 1020)33 pertenciam à faixa dos ≥ 30 anos: 2,2%, quer para os cúbitos (2/90), 
quer para os rádios (2/89) (Apêndice G.4). 
 
 
3.2.2.3. – Alterações nos ossos das mãos 
 
Frequências absolutas e relativas por indivíduo 
 
 A ocorrência de lesões nas mãos registou-se em 16 esqueletos que representam uma 
fatia significativa quer dos 159 (10,1%) com presença de pelo menos um dos 54 ossos desta 
região corporal (χ2 de Pearson=101,440; g.l.=1; p<0,001) quer dos 19 (84,2%) com os 
membros superiores afectados (χ2 de Pearson=8,895; g.l.=1; p=0,003). No que concerne à 
                                                 
33 O n.º 417, feminino, trata-se do único esqueleto com lesões simultâneas no rádio e cúbito, ambas no lado 
esquerdo. O n.º 573, também feminino, possuía alterações somente nos cúbitos e o n.º 1020, masculino, 
apenas no rádio direito. 
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tipologia de lesões, estas apresentaram um carácter destrutivo em 6,9% dos indivíduos 
(11/159) e proliferativo em 5,0% (8/159). 
Considerando o número de indivíduos afectados por segmento da mão (Apêndice 
G.4), o falângico foi o mais atingido, em 13 casos (8,7% de 150), seguido pelo metacarpo 
(4,5% [7/154]). Ambas as proporções são estatisticamente significativas (respectivamente, 
χ2 de Pearson=102,507; g.l.=1; p<0,001 e χ2 de Pearson=127,273; g.l.=1; p<0,001). 
Importa mencionar a inexistência de lesões no carpo nos 140 esqueletos com pelo menos 
um elemento deste segmento presente. 
Em termos relativos, as mulheres (9,8% [5/51]) foram mais afectadas do que os 
homens (7,5% [5/67]), mas sem significado estatístico (Teste de Fisher: p=0,744; OR=0,74; 
IC95%: 0,20-2,71), como explicita o apêndice G.5. Seis dos 31 indivíduos (19,4%) cujo 
sexo não foi aferido também apresentavam alterações nos ossos das mãos. Este cenário 
continuou a verificar-se quer para o metacarpo (respectivamente 2,1% [1/48] e 1,5% 
[1/66]) quer para o segmento falângico (respectivamente 8,3% [4/48] e 7,8% [5/64]). 
Refira-se, no entanto, que no grupo dos indivíduos com sexo indeterminado as 
prevalências aferidas foram superiores: 16,7% (5/30) para os metacárpicos e 14,3% (4/28) 
para as falanges. 
Nenhum dos elementos pertencentes às categorias etárias dos 3-12 anos e dos 
“Adultos”, nomeadamente quatro e 18 esqueletos, apresentou lesões nos ossos das mãos 
(Apêndice G.4). A faixa mais afectada foi dos 20-29 anos, designadamente 16,7% (n=4) 
dos seus 24 representantes, sendo a dos ≥30 anos a menos atingida (9,5% [8/84]). A 
prevalência calculada para a faixa dos 13-19 anos balizou-se entre as anteriormente 
referidas: 13,8% (4/29). Quando se considerou a distribuição etária dos indivíduos por 
segmento afectado constataram-se ligeiras alterações relativamente às faixas mais e menos 
representadas: nas falanges a dos 20-29 anos continuou a ser a mais atingida (16,7% 
[4/24]), sendo agora a dos 13-19 anos a que menos efectivos lesados apresentou (7,1% 
[2/28]), já no metacarpo estas foram, respectivamente, a dos 13-19 anos (10,7% [3/28]) e a 
dos ≥30 anos (2,4% [2/84]). 
Ao considerar-se a prevalência por grupos etários (Apêndice G.6), o dos não-
adultos (12,1% [4/33]) foi mais afectado do que o dos adultos (9,5% [12/126]) – ainda que 
em termos absolutos tenha sido este último o que mais casos exibiu. Estas prevalências não 
diferiram significativamente entre si (Teste de Fisher: p=0,745; OR=0,76; IC95%: 0,23-
2,54). No que respeita ao metacarpo, os não-adultos (9,4% [3/32]) continuaram a ser mais 
afectados do que os não adultos (3,3% [4/122]), tendo-se constatado o inverso no 
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segmento falângico – cujas frequências relativas foram respectivamente 6,3% (2/32) e 9,3% 
(11/118). Pese embora o diminuto número de indivíduos afectados nos ossos das mãos em 
geral e, por inerência, em cada um dos seus segmentos em particular, as diferenças entre os 
grupos etários não se mostraram estatisticamente significativas (com todos os valores de p 
acima do limiar de significância). 
Em termos absolutos, as alterações nas mãos localizaram-se no lado esquerdo em 
seis indivíduos (4,1% dos 145 observados) e em cinco no direito (3,4% dos 146 
observados) (Apêndice G.7). Noutros nove esqueletos não foi possível identificar a 
lateralidade do(s) osso(s) envolvido(s). Em 10 dos 16 esqueletos (62,5%) com as mãos 
afectadas foi possível pesquisar a eventual ocorrência simétrica das mesmas, tendo-se 
constatado que em 83,3% (5/6) aquelas eram bilaterais e que a unilateralidade ocorreu 
somente num indivíduo (16,7%), nomeadamente à esquerda. O predomínio da 
bilateralidade perpetuou-se após a estratificação por segmentos, nomeadamente no 
metacarpo, o único onde tal procedimento foi possível: três casos bilaterais (60,0%) e dois 
unilaterais (40,0%), um à esquerda e outro à direita.   
A pesquisa de diferenças no padrão de lateralidade entre sexos não se mostrou 
proveitosa devido ao reduzido número de indivíduos em causa, designadamente dois 
homens apresentando lesões bilaterais (Apêndice G.8). O mesmo tipo de raciocínio 
aplicado aos grupos etários (Apêndice G.9) permitiu constatar que nos quatro adultos 
envolvidos todas as lesões eram bilaterais enquanto nos não-adultos se registou um caso 
bilateral e outro unilateral à esquerda.  
 
Frequências absolutas e relativas por osso 
 
Somente 1,4% (60/4231) dos elementos ósseos perscrutados apresentaram lesões, 
sendo 3,75 e 2,5 os valores médio e mediano por indivíduo, respectivamente (Apêndice 
G.10). No universo dos ossos afectados, e em termos absolutos, foram as falanges as mais 
atingidas (73,3% [44/60]), seguidas pelos metacárpicos (26,7% [16/60]). Saliente-se que 
nenhum dos ossos lesados pertencia ao carpo (Figura 3.44). Em termos relativos, as 
falanges continuaram a representar o segmento da mão mais afectado (2,4% [44/1852]) por 
comparação com o metacarpo (1,4% [16/1183]). O número médio de ossos lesados por 
indivíduo foi 2,29 para o metacarpo e 3,38 no caso do segmento falângico – valores que 
comparativamente com os das medianas respectivas (Apêndice G.10 e Figura 3.45) 





FIGURA 3.44. – Distribuição dos ossos das mãos com lesões (n=60) por segmentos – carpo, 
metacarpo e falanges – (gráfico à esquerda) e por tipo de falange (n=44) (gráfico à direita). 
 
 
FIGURA 3.45. – Diagrama de extremos e quartis representando a distribuição dos ossos lesados 
(n=60) de cada segmento da mão (carpo, metacarpo e falângico) por indivíduo. As caixas incluem 
os valores compreendidos entre o 1.º e o 3.º quartis, ou seja, contendo 50% da distribuição 
observada, com a mediana assinalada no seu interior por um quadrado preto. As linhas verticais 
mostram a amplitude da distribuição total, excluindo os casos extremos – identificados por um 
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O número médio de ossos das mãos lesados por indivíduo não diferiu 
significativamente entre homens ( x =3,80) e mulheres ( x =2,00) (t=-1,068; g.l.=8; 
p=0,317), nem entre adultos ( x =4,17) e não-adultos ( x =2,50) (t=-0,795; g.l.=14; 
p=0,440)34. 
No que concerne ao metacarpo (Figura 3.46), a primeira constatação de realce 
reporta-se à ausência de lesões no 1.º metacárpico (96 esquerdos e 107 direitos observados) 
e no 5.º esquerdo (em 87 perscrutados). Pese embora as baixas prevalências aferidas, em 
geral, para este segmento da mão (Apêndice G.11), foi no 2.º metacárpico que se constatou 
a maior e a menor prevalência, nomeadamente 3,4% (4/117) dos esquerdos e 0,8% (1/118) 
dos direitos. A localização preferencial das lesões à esquerda detectou-se, também, no 4.º 
metacárpico, nomeadamente em 3,1% (3/97) dos indivíduos por oposição aos 2,4% (2/83) 
com alterações no lado oposto. No 5.º registou-se a presença de lesões em dois esqueletos, 
ambos à direita (2,2% de 91), enquanto no 3.º cada um dos lados foi atingido apenas uma 
vez (0,9% quer à esquerda [1/117] quer à direita [1/108]). Nos indivíduos com presença de 
metacárpicos simétricos a localização unilateral das lesões, face à bilateralidade, imperou no 
caso do 2.º (66,7% [2/3]) e do 4.º (33,3% [1/3]), sendo que as duas lesões unilaterais se 
situavam à esquerda no primeiro caso estando as mesmas distribuídas em lados opostos no 
segundo. A unilateralidade caracterizou também os dois únicos casos referentes ao 5.º 
metacárpico, ambos direitos. Situação inversa ocorreu no 3.º, cujo único indivíduo afectado 
apresentava alterações bilateralmente (Figura 3.47).  
 
 
                                                 
34 Similarmente, estas diferenças não se encontraram nos ossos das mãos observados, quer entre os sexos (t=-
1,725; g.l.=116; p=0,087) – x =29,69 no masculino e x =25,45 no feminino –, quer entre os grupos etários 


















FIGURA 3.46. – Frequências relativas de indivíduos com lesões, por 
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FIGURA 3.47. – Frequências absolutas de indivíduos com lesões uni ou 
bilaterais nos metacárpicos. 
 
 
Quando se considerou as falanges manuais lesadas por tipo (Apêndice G.10 e 
Figura 3.44), as proximais foram as mais afectadas em termos absolutos (43,2% [19/44]) e 
as menos em termos relativos (2,0% [19/958]). Estas repartiram-se por nove esqueletos 
que, em média, possuíam 2,11 destes elementos falângicos com lesão e cujo valor mínimo 
encontrado foi um (n=4 indivíduos) e o máximo quatro (n=2). Contabilizaram-se ainda 
dois esqueletos com duas destas falanges afectadas e outro com três. No segmento 
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intermédio arrolaram-se 12 falanges com alterações que constituíram 27,3% das 44 lesadas 
e 2,2% das 538 intermédias observadas. Nos sete esqueletos envolvidos, o número de 
falanges intermédias afectadas por indivíduo ( x =1,71) variou entre um (n=4) e quatro 
(n=1) – valores que balizaram os dois outros casos, cada um com duas falanges. 
Contrariamente às proximais, as falanges distais foram as menos lesadas em termos 
absolutos (n=7, 15,9%) e as mais em termos relativos (2,4% [7/296]). Os cinco indivíduos 
correspondentes tinham, em média, 1,40 destas falanges, sendo os valores mínimo e 
máximo, respectivamente, um (n=3) e dois (n=2). Ainda no âmbito das falanges da mão 
refiram-se 60 cuja identificação quanto ao tipo foi impossível, entre as quais se observaram 
seis lesadas (10,0%) – representando 13,6% (6/44) do valor absoluto de falanges atingidas. 
Estes elementos falângicos detectaram-se em dois esqueletos, designadamente nos n.os 170 
(n=1) e 1042 (n=5), ambos apresentando simultaneamente outras falanges afectadas 
pertencentes ao grupo das identificadas relativamente ao segmento. 
 
 
3.2.3. – Alterações nos membros inferiores 
 
3.2.3.1. – Epidemiologia geral 
 
 Os membros inferiores foram acometidos por alterações em 69,8% (120/172) dos 
esqueletos, estas com presença em pelo menos um dos ossos desta região anatómica 
(Tabela 3.VI), tratando-se de uma proporção bastante significativa dos indivíduos 
observados (χ2 de Pearson=26,884; g.l.=1; p<0,001).  
No que concerne à distribuição sexual, os homens (77,1% [54/70] mostraram-se 
mais propensos (OR=1,97; IC95%: 0,91-4,27) do que as mulheres (63,2% [36/57]), mas 
sem diferenças significativas (χ2=2,337; g.l.=1; p=0,126). No grupo dos indivíduos cuja 
determinação do sexo foi inconclusiva, a percentagem de afectados foi ligeiramente 
superior às anteriormente mencionadas (73,5% [25/34]).  
 As prevalências de esqueletos lesados, obtidas para cada uma das faixas etárias 
(Tabela 3.VI), variaram entre os 76,1% (67/88), na dos ≥ 30 anos, e os 40,0% (2/5), na dos 
3-12 anos. As frequências relativas aferidas para as restantes faixas circunscreveram-se 
entre estes valores: 66,7% (22/33) na dos 13-19 anos, 65,4% (17/26) na dos 20-29 anos e 
60,0% (12/20) na dos “Adultos”. Confinando esta análise à dicotomia não-adultos e 
adultos, foram estes últimos os mais susceptíveis (OR=1,47; IC95%: 0,69-3,15) a 
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desenvolverem lesões (71,6% [96/134]). No entanto, a prevalência dos não-adultos (63,2% 
[4/38]) não se mostrou significativamente díspar da dos adultos (χ2=0,648; g.l.=1; 
p=0,421).  
 No âmbito da lateralidade das lesões, a bilateralidade (89,2% [99/111]) predominou 
significativamente (χ2 de Pearson=68,189; g.l.=1; p<0,001) face à unilateralidade (10,8% 
[12/111]), esta última constatada em oito indivíduos à esquerda e em quatro à direita.  
 
 
TABELA 3.VI. – Frequências absolutas e relativas de indivíduos com alterações nos 
membros inferiores, por sexo e por faixas etárias. 
  Alterações nos membros inferiores 
  N n % 1 % 2 % 3 
Total  172 120 69,8 - - 
Sexo       
Masculino  70 54 77,1 47,0 60,0 
Feminino  57 36 63,2 31,3 40,0 
Indeterminado  34 25 73,5 21,7 - 
Subtotal  161 115 71,4 100,0 - 
Faixas etárias (anos)       
3-12  5 2 40,0 1,7 - 
13-19  33 22 66,7 18,3 - 
20-29  26 17 65,4 14,2 - 
≥ 30  88 67 76,1 55,8 - 
Adulto (faixa indeterminada)  20 12 60,0 10,0 - 
Grupos de idade       
Não-adultos (≤ 19 anos)  38 24 63,2 20,0 - 
Adultos (≥ 20 anos)  134 96 71,6 80,0 - 
Legenda: 
N – número de indivíduos observados; n – número de indivíduos com alterações; %1=n/N; %2=n/161 para o sexo e n/120 





3.2.3.2. – Alterações nas rótulas e nos fémures 
 
Nenhum dos 112 indivíduos com pelo menos uma das rótulas presentes apresentou 
lesões neste osso. Os esqueletos com fémures afectados foram apenas quatro (Apêndice 
G.4), que representam 2,5% dos 160 com pelo menos um dos fémures presentes (χ2 de 
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Pearson=144,400; g.l.=1; p<0,001) e, também, 3,7% (4/109) dos indivíduos afectados nos 
membros inferiores (χ2 de Pearson=93,587; g.l.=1; p<0,001).  
Dois dos quatro esqueletos com alterações nos fémures foram identificados como 
pertencentes ao sexo masculino (3,2% [2/63]), nomeadamente os n.ºs 256 e 1006 
(Apêndice G.5). Nos outros dois – n.ºs 120 e 265 – a determinação do sexo não foi 
conclusiva, pelo que foram remetidos para a dos esqueletos com sexo indeterminado 6,5% 
(2/31).  
Os dois primeiros casos mencionados no parágrafo anterior pertenciam à faixa 
etária dos 13-19 anos (6,7% [2/30]) e os outros dois à dos ≥ 30 anos (2,5% [2/81]) 
(Apêndice G.4). Restringindo a distribuição etária a não-adultos e a adultos (Apêndice G.6), 
os dois indivíduos pertencentes ao primeiro grupo representam 5,7% (2/25), enquanto os 
dois do segundo grupo constituem apenas 1,6% (2/125). 
Os fémures direitos e esquerdos foram igualmente afectados (Apêndice G.7), quer 
em termos absolutos (n=2, para ambos os lados), quer relativos (1,4% [2/148] e 1,3% 
[2/153], respectivamente). Nenhum dos indivíduos apresentou os fémures afectados 
bilateralmente, ou seja, os quatro casos eram todos unilaterais (100,0%) – dois à esquerda e 
dois à direita. 
 
 
3.2.3.3. – Alterações nas tíbias e perónios 
 
A presença de lesões em pelo menos uma das tíbias (Figura 3.48) registou-se em 
71,3% (n=102) dos indivíduos com este osso representado, tratando-se de uma fracção 
muito significativa dos 143 casos observados (χ2 de Pearson=26,021; g.l.=1; p<0,001). 
Igualmente significativa (χ2 de Pearson=71,053; g.l.=1; p<0,001) foi a proporção destes 
esqueletos (89,5%) no universo dos 114 com os membros inferiores afectados. 
 Os membros do sexo masculino (79,7% [47/59]) revelaram-se mais atreitos ao 
aparecimento de alterações tibiais (OR=1,90; IC95%: 0,80-4,54) do que os do sexo oposto 
(67,3% [33/49]), mas sem significado estatístico (χ2=1,521; g.l.=1; p=0,217) (Apêndice 
G.8). A prevalência de lesões nos esqueletos de sexo indeterminado (70,4% [19/27]) 
situou-se entre as mencionadas para os homens e as mulheres. 
 A estratificação dos indivíduos afectados por faixas etárias (Apêndice G.4) mostrou 
que foi naqueles com 30 ou mais anos que se obteve a maior percentagem de casos 
afectados, designadamente 78,4% (58/74). Inversamente, na faixa dos 3-12 anos apenas 
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25,0% (1/4) dos indivíduos apresentava as alterações em causa. Nas faixas restantes as 
prevalências balizaram-se entre 69,9% (16/23), na dos 20-29 anos, e 61,1% (11/18), na dos 
“adultos”. Não se detectaram diferenças significativas (χ2=1,327; g.l.=1; p=0,249) ao 
comparar o grupo etário dos adultos (73,9% [85/115]) com o dos não-adultos (60,7% 
[17/28]), pese embora a maior susceptibilidade dos primeiros (OR=1,83; IC95%: 0,77-
4,36) (Apêndice G.6). 
No que se reporta à lateralidade das lesões (Apêndice G.7e Figura 3.49), em termos 
absolutos, as tíbias direitas foram mais afectadas do que as esquerdas – respectivamente 
66,9% (93/139) e 63,7% (86/135). O facto de ambas as tíbias se encontrarem 
representadas em 92 dos 102 indivíduos com este osso alterado permitiu averiguar o 
carácter uni ou bilateral das lesões. Apurou-se a existência de 77 casos bilaterais (83,7% de 
92) e 15 unilaterais (16,3% de 92) – estes últimos confinados à direita em oito casos e à 
esquerda em sete –, diferença que se revelou estatisticamente significativa (χ2 de 
Pearson=41,783; g.l.=1; p<0,001). Esta desproporção perpetuou-se, ainda, ao estratificar os 
casos uni e bilaterais, quer por sexo (Apêndice G.8), quer por grupo etário (Apêndice G.9), 
mas agora sem significado estatístico (respectivamente χ2=1,312; g.l.=1; p=0,252 e p=0,001 
pelo teste exacto de Fisher). 
 
 







Tíbia Dir. Tíbia Esq. Perónio Dir. Perónio Esq.
Tíbias e perónios com lesões na diáfise
(n)
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FIGURA 3.49. – Frequência absoluta de lesões nos terços superior, 
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A maioria dos 140 indivíduos com presença de pelo menos um dos perónios de 
tinha alterações (Figura 3.50) neste osso (70,7%, n=99). Estes 99 esqueletos representam, 
ainda, 88,4% (99/112) do grupo cujos membros inferiores se encontravam afectados (χ2 de 
Pearson=66,036; g.l.=1; p<0,001). Ambas as proporções são estatisticamente significativas 
(χ2 de Pearson=24,029; g.l.=1; p<0,001). 
Ao considerar-se o peso da variável sexo na distribuição destes indivíduos 
(Apêndice G.5) constatou-se uma maior propensão (OR=2,03; IC95%: 0,86-4,75), ainda 
que não significativa (χ2=2,019; g.l.=1; p=0,155), dos homens relativamente às mulheres: 
78,7% (48/61) e 64,6% (31/48), respectivamente. No grupo dos esqueletos com sexo 
indeterminado determinou-se uma prevalência de 70,8% (17/24). 
Não foram contabilizadas lesões peroniais nos indivíduos da faixa etária dos 3-12 
anos, sendo, pelo contrário, a dos ≥30 anos a mais afectada, nomeadamente em 74,3% 
(n=55) dos seus 74 elementos (Apêndice G.4). Os indivíduos pertencentes às faixas dos 13-
19 anos e 20-29 anos foram atingidos em igual proporção, 72,7% (16/22), seguindo-se a 
dos “Adultos” com 66,7% (12/18) de ocorrências. Não obstante as elevadas prevalências 
para ambos os grupos etários, o dos não-adultos (61,5% [16/26]) mostrou-se menos 
propenso (OR=1,67; IC95%: 0,69-4,08) ao aparecimento de lesões do que o dos adultos 
(72,8% [83/114]) (Apêndice G.6) – sem significado estatístico (χ2=0,811; g.l.=1; p=0,368). 
Em termos absolutos, os perónios direitos (70,0% [91/130]) foram mais afectados 
do que os esquerdos (64,4% [85/132]) (Apêndice G.7 e Figura 3.49). A constatação 
relativamente à ocorrência simétrica, ou não, das lesões foi possível em 86 dos 99 
indivíduos: a bilateralidade ocorreu em 77 (89,5% de 86) e a unilateralidade nos nove 
restantes (10,5% de 86) – dos quais sete à direita e dois à esquerda –, constatando-se que se 
tratam de proporções significativamente diferentes entre si (χ2 de Pearson=53,767; g.l.=1; 
p<0,001).  
Esta diferença entre as prevalências da uni e da bilateralidade manteve-se após a sua 
estratificação tanto por sexo (Apêndice G.8) como por grupos etários (Apêndice G.9), mas 
sem significado estatístico (Teste exacto de Fisher: p=1,000 e p=0,653). 
No binómio tíbia e perónio pesquisaram-se padrões de alterações, quer num 
mesmo lado, quer nos simétricos correlatos. O motivo deste procedimento ancorou-se no 
facto destes serem elementos esqueléticos anatomicamente contíguos e, sobretudo, 
interdependentes, no que concerne às actividades fisiológica e biomecânica (Putz e Pabst, 




FIGURA 3.48. – Lesões proliferativas do tipo misto (lamelar e “woven”) no terço distal da face 




FIGURA 3.50. – Imagem exemplificativa das lesões proliferativas no esqueleto n.º 951 que 
afectaram a diáfise dos perónios (esquerdo em cima e direito em baixo), tratando-se da tipologia 





pernas35, isto é, duas tíbias e dois perónios, constatou-se a existência de uma maioria 
significativa (χ2 de Pearson=26,911; g.l.=1; p<0,001) composta por 111 (76,6%) casos com 
alterações nesta região corporal (Apêndice G.4). Adicionalmente, estes indivíduos 
representam quase todos os 116 com lesões nos membros inferiores (95,7% [111/116]; χ2 
de Pearson=96,862; g.l.=1; p<0,001).  
Os homens (78,1% [50/64]) e as mulheres (72,0% [36/50]) foram afectados sem 
diferenças significativas (χ2=0,286; g.l.=1; p=0,593 e OR=1,389; IC95%: 0,59-3,27) 
(Apêndice G.5) e ambos mais atingidos do que os indivíduos cujo sexo não foi possível 
determinar (67,7% [21/31]). Nos grupos etários (Apêndice G.6) destacou-se a 
preponderância (OR=2,34; IC95%: 1,06-5,16), no limiar da significância (χ2=3,733; g.l.=1; 
p=0,053), dos adultos (74,8% [92/123]) comparativamente com os não-adultos (55,9% 
[19/34]).  
A representatividade diferencial de tíbias e perónios inviabilizou a análise da 
simetria das lesões em 10 destes 111 esqueletos (Apêndice G.7). Contudo, esta averiguação 
foi possível nos 101 casos remanescentes e revelou assimetrias notáveis: 10 (9,9%) 
afectados unilateralmente e 91 (90,1%) bilateralmente, esta desproporção também patente 
na distribuição por sexo e por grupos etários (Teste exacto de Fisher: p=0,693 e p=0,393, 
respectivamente). 
Nos dez esqueletos com lesões unilaterais estas ocorreram simultaneamente na tíbia 
e no perónio da mesma perna em apenas dois (20,0%) – n.ºs 219 e 261 –, ambos no lado 
direito. Os restantes oito (80,0%) possuíam um osso afectado isoladamente: cinco tíbias e 
três perónios – três e dois direitos e dois e um esquerdo, respectivamente. Em termos 
absolutos, o lado direito foi mais afectado que o esquerdo e as tíbias mais atingidas do que 
os perónios – ambos com 7 e 3 indivíduos, respectivamente.  
Relativamente aos 91 indivíduos com alterações em ambas as pernas, a maioria 
(71,4%, n= 65) apresentou bilateralidade total, ou seja, com ambas as tíbias e perónios 
alterados. Nos 28,6% (n=26) restantes, detectaram-se os cenários seguintes: bilateralidade 
confinada às tíbias (n=4) ou aos perónios (n=3); bilateralidade num dos pares de ossos combinada 
com a unilateralidade no outro par – situação verificada em quatro indivíduos com lesões 
bilaterais na tíbia, três deles afectados concomitantemente no perónio direito e um outro 
no esquerdo, e, ainda, em oito com ambos os perónios lesados, três dos quais em 
simultâneo com a tíbia direita e cinco com a esquerda; bilateralidade de tipo indeterminado, 
                                                 
35 De salientar que 122 destes 157 indivíduos apresentavam ambas as tíbias e ambos os perónios 
representados. 
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ocorrida em sete indivíduos36 cuja inclusão num dos cenários anteriores foi impossível dada 
a ausência de um, ou dois, dos quatro ossos da perna. 
 
 
3.2.3.4. – Alterações nos ossos dos pés  
 
Frequências absolutas e relativas por indivíduo 
 
 Na análise das lesões nos ossos dos pés por indivíduos, constatou-se a sua 
existência em 70 (52,2%) dos 134 esqueletos com pelo menos um das 52 peças que 
compõem esta extremidade corporal, tratando-se de uma fracção não significativa daquele 
grupo (χ2 de Pearson=0,269; g.l.=1; p=0,604). No entanto, restringindo o cálculo da 
frequência relativa ao universo dos 105 casos com os membros inferiores afectados (66,7% 
[70/105]), a fracção encontrada adquire significado estatístico (χ2 de Pearson=11,667; 
g.l.=1; p=0,001). No que respeita à tipologia de lesões (Figuras 3.51 e 3.52), estas 
apresentaram um carácter de remodelação destrutiva em 26,1% dos indivíduos (35/134) e 
proliferativo em 46,3% (62/134). 
Obtiveram-se, no entanto, prevalências díspares ao aferir-se a frequência de lesões 
nos ossos do pé por tipo de segmento (Apêndice G.4), sendo o metatarso (46,8% 
[58/124]) bastante mais afectado do que os restantes, o tarso (23,6% [30/127]) e as 
falanges (19,0 % [19/100]). Somente no primeiro caso a fracção afectada não representou 
parte estatisticamente significativa da observada37. 
 No seu conjunto, as alterações ósseas podais manifestaram-se mais frequentemente 
nos indivíduos cujo sexo não foi possível determinar (79,6% [20/26]). Esta constatação foi 
válida, ainda, para o tarso (43,5% [10/23]) e para o metatarso (66,7% [16/24]). Já no caso 
das falanges aferiu-se uma percentagem de lesões mais baixa (15,0% [3/20]) naquele grupo 
do que no dos homens ou das mulheres. 
  As prevalências genéricas aferidas para o sexo masculino e feminino foram, 
respectivamente, 46,6% (27/58) e 45,7% (21/46), sem diferenças estatisticamente 
significativas entre elas (χ2=0,000; g.l.=1; p=1,000 e OR=1,04; IC95%: 0,48-2,25). Os 
                                                 
36 Nos 101 indivíduos cuja uni ou bilateralidade das lesões nas tíbias e perónios foi aferida, somente este 
grupo de sete não tinha representação da totalidade dos ossos das pernas. 
37 Respectivamente, χ2 de Pearson=0,516, g.l.=1, p=0,472, χ2 de Pearson=35,346, g.l.=1, p<0,001 e χ2 de 












FIGURA 3.51. – Remodelação destrutiva, 
acroosteólise e proliferação óssea da 
diáfise do 3.º, 2.º e 1.º metatársicos 
esquerdos (da esquerda para a direita), 























FIGURA 3.52. – Remodelação destrutiva do 2.º e 3.º 
metatársicos esquerdos e da 1.ª falange proximal esquerda, 
esta apresentando uma acentuada absorção distal, do 
esqueleto n.º 462. Norma anterior. 
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homens continuaram a ser mais afectados do que as mulheres quando se considerou o 
envolvimento das falanges (23,3% [10/43] e 17,6 % [6/34], respectivamente), tendo-se 
constatado o inverso no caso do metatarso (43,4% [23/53] e 44,2% [19/43]) e do tarso 
(9,1% [5/55] e 28,9% [13/45]) – com todas as diferenças não significativas, excepto no 
último caso (Apêndice G.5).  
A distribuição dos esqueletos afectados por faixas etárias (Apêndice G.4) mostrou 
que as frequências relativas, máxima e mínima, se encontraram nas duas faixas referentes 
aos não-adultos, respectivamente 81,8% (18/22) na dos 13-19 anos e 33,3% (1/3) na dos 3-
12 anos. Nas restantes, os valores obtidos foram, por ordem decrescente, 57,9% (11/19) na 
dos 20-29 anos, 45,9% (34/74) na dos ≥ 30 anos e 37,5% (6/16) na dos “adultos”. No que 
toca à dicotomia adultos versus não-adultos e a presença de lesões ósseas nos pés (Apêndice 
G.6), identificaram-se diferenças muito significativas (χ2=5,833; g.l.=1; p=0,016), 
nomeadamente os do primeiro grupo menos afectados (46,8% [51/109]), e também menos 
propensos (OR=0,28; IC95%: 0,10-0,75), do que os do segundo (76,0% [19/25]). 
Considerando o comportamento da variável idade por segmento do pé afectado, a 
supracitada distribuição por faixas etárias perpetuou-se, no essencial, relativamente ao tarso 
e ao metatarso. Ainda nestes dois segmentos, as percentagens mais expressivas aferiram-se 
no grupo dos não-adultos, que só no primeiro caso diferiram significativamente da dos 
adultos. No caso das falanges, as diferenças encontradas, quer no perfil de idade por faixas 
(Apêndice G.4), quer nos grupos etários (Apêndice G.6), nomeadamente a supremacia 
numérica dos adultos, devem-se, na sua essência, ao facto de apenas um dos 19 não-adultos 
observados apresentar lesões nesta região do pé – esqueleto n.º 572. 
Em termos absolutos, as lesões nos pés confinaram-se ao pé esquerdo em 54 
esqueletos e ao direito em 53 indivíduos, respectivamente 50,5% (54/107) e 50,0% 
(53/106) dos observados para cada um destes lados (Apêndice G.7). Noutros quatro não 
foi possível identificar a lateralidade dos ossos atingidos. Em 63 dos 70 indivíduos com 
alterações nos pés pôde-se indagar a concomitância, ou não, das mesmas: a bilateralidade 
verificou-se na maioria (66,7%, n=42), significativa (χ2 de Pearson=7,000; g.l.=1; p=0,008), 
destes indivíduos, ficando a unilateralidade restringida aos 21 (33,3%) restantes – 11 deles à 
esquerda e 10 à direita. Este cenário perpetuou-se ao distribuir estes 63 indivíduos por sexo 
e por grupos etários (Apêndices G.8 e G.9), isto é, manteve-se o predomínio da 
bilateralidade sobre a unilateralidade, sem diferenças significativas quer entre homens e 
mulheres quer entre adultos e não-adultos (ambos os valores de p superiores a 0,05). 
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Frequências absolutas e relativas por osso 
 
A presença de lesões registou-se em 12,9% (375/2912) dos ossos perscrutados, 
sendo 5,36 o valor médio, e 4,0 o mediano, de elementos ósseos dos pés lesados por 
esqueleto (Apêndice G.10). Trata-se maioritariamente de metatársicos (70,7% [265/375]), 
aos quais se seguiram os do tarso (18,9% [71/375]) e as falanges (10,4% [39/375]) (Figura 
3.53). Em termos relativos, o metatarso foi, de facto, o segmento mais afectado (27,7% 
[265/958]), seguido, com prevalências substancialmente inferiores, pelo falângico (6,1% 
[39/636]) e pelo do tarso (5,4% [71/1318]). A média de ossos lesados por tipo em cada 
indivíduo foi, também, superior no metatarso (4,57), seguindo-se o tarso (2,37) e, por fim, 
as falanges (2,05) – valores não muito distantes das medianas correspondentes como 
explicitado no apêndice G.10 e na figura 3.54.  
A comparação entre os valores médios de ossos dos pés afectados revelou não 
existirem diferenças significativas entre homens e mulheres, nomeadamente x =5,07 e x = 
6,76 (t=1,325; g.l.=46; p=0,192)38, nem entre adultos e não-adultos, respectivamente x = 
5,75 e 4,32 (t=-1,292; g.l.=68; p=0,201).  
O tarso posterior, ou seja, o calcâneo e o talus, foi em termos relativos a região 
mais afectada deste segmento (Apêndice G.11 e Figura 3.55). No primeiro caso, aduziram-
se prevalências de 17,4% (20/115) à esquerda e de 19,0 (20/105) à direita. No segundo, 
estes valores decresceram substancialmente, respectivamente para 6,2% (7/113) e 1,9% 
(2/108). Em ambos, a unilateralidade (57,7% [15/26] e 71,4% [5/7], respectivamente) 
predominou relativamente à bilateralidade, tratando-se de uma diferença sem significado 
estatístico no caso dos calcâneos39 (χ2 de Pearson=0,615; g.l.=1; p=0,433). O tarso anterior, 
ou seja, os restantes ossos deste segmento, como mostra o apêndice G.11, foi pouco 
afectado (Figura 3.55), com todas as prevalências balizadas entre a obtida para o navicular 
esquerdo (5,0% [5/100]) e para o cubóide direito (1,1% [1/89]). Nos indivíduos em que foi 
possível averiguar a uni ou a bilateralidade das lesões no tarso anterior, constatou-se que 
nos cuneiformes estas eram sempre bilaterais – medial (n=1), intermédio (n=2) e lateral 
(n=2), e, contrariamente, nos cubóides registaram-se apenas casos unilaterais (n=2). Dos 
                                                 
38 Diferenças inexistentes, também, entre o número médio de ossos observados nos homens ( x = 20,43) e 
nas mulheres ( x = 24,63) ou nos adultos ( x = 22,31) e nos não-adultos ( x = 19,20) – respectivamente 
t=1,905; g.l.=102; p=0,060 e t=-1,273; g.l.=132; p=0,205. 
39 As baixas prevalências aferidas para os restantes ossos do tarso impediram a aplicação deste teste.  
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cincos esqueletos escrutinados relativamente aos naviculares, três (60,0%) apresentavam 
lesões unilaterais e os dois restantes (40,0%) bilaterais (Figuras 3.55 e 3.56). 
Considerando os cinco tipos de metatársicos (Apêndice G.11), o 3.º direito foi o 
que mais frequentemente apresentou lesões (33,0% [30/91]) e o 1.º direito o menos 
afectado (20,2% [20/99]). Confrontando a presença diferencial das lesões por lado e por 
tipo de metatársico (Figura 3.57), constatou-se que no 1.º e no 2.º estas ocorreram mais 
comummente à esquerda (26,1% [24/92] e 31,8% [28/88], respectivamente) enquanto o 
3.º, 4.º e 5.º a localização preferencial radicou à direita (33,0% [30/91], 30,9% [29/94], 
29,3% [24/82], respectivamente). A avaliação da lateralidade exclusivamente nos casos em 
que ambos os metatársicos simétricos se encontravam presentes (Figura 3.58), revelou que 
no 2.º e 3.º a bilateralidade foi mais comum do que a unilateralidade (respectivamente 
64,3% [18/28] contra 35,7% [10/28] e 67,9% [19/28] contra 32,1% [9/28]), constatando-se 
a situação inversa no 4.º e no 5.º (respectivamente 46,4% [13/28] contra 53,6% [15/28] e 
42,3% [11/26] contra 57,7% [15/26]). No 1.º constatou-se igual número (50,0% cada, 
n=13) de ocorrências uni e bilaterais. Como demonstrado no apêndice G.11, não se 
constataram diferenças estatisticamente significativas em nenhum dos casos supracitados 
(todos os p superiores a 0,05).  
Quanto ao tipo de falange, as distais foram, em termos relativos (Apêndice G.10), 
as mais afectadas (6,7% das 89 observadas), com as seis falanges lesadas distribuídas por 
quatro esqueletos ( x =1,50) – n.os 213 (1.ª distal direita), 385 (3 não identificadas), 399 (1.ª 
distal esquerda) e 419 (1.ª distal esquerda). Percentualmente, seguiram-se as do segmento 
proximal (6,6% [28/424]), com cada um dos 17 indivíduos afectados possuindo, em média, 
1,65 falanges proximais envolvidas. Os valores máximo e mínimo de falanges proximais 
afectadas por esqueleto foram respectivamente um (n=11 indivíduos) e cinco (n=1), que 
balizaram os casos com frequências iguais a três (n=2) e a dois (n=3). As falanges 
intermédias afectadas constituíram 4,6% das 108 observadas, perfazendo um total de cinco 
falanges pertencentes a dois indivíduos ( x =2,50) – n.os 267 (n=1) e 385 (n=4). Em termos 
absolutos (Figura 3.53) as mais afectadas foram as proximais (71,8% [28/39]), seguindo-se 
as distais (15,4% [6/39]) e as intermédias (12,8% [5/39]). Nenhuma das 14 falanges não 
identificadas quanto ao tipo apresentou alterações.  
 
 









FIGURA 3.53. – Distribuição dos ossos dos pés com lesões por segmentos – tarso, metatarso e 
falanges – (n=375) (gráfico à esquerda) e por tipo de falange (n=39) (gráfico à direita). 
 
 
FIGURA 3.54. – Diagrama de extremos e quartis representando a distribuição dos ossos lesados 
(n=375) de cada segmento do pé (tarso, metatarso e falângico) por indivíduo. As caixas incluem 
os valores compreendidos entre o 1.º e o 3.º quartis, ou seja, contendo 50% da distribuição 
observada, com a mediana assinalada no seu interior por um quadrado preto. As linhas verticais 
mostram a amplitude da distribuição total, excluindo os outliers e os casos extremos – identificados 






























































FIGURA 3.56. – Frequências absolutas de indivíduos com lesões uni ou bilaterais nos ossos do tarso. 
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O envolvimento do esqueleto, comparativamente com outros temas da leprologia, 
foi, e continua a ser, um assunto pouco explorado em contextos clínicos, o que tem 
reflexos na paleopatologia. A progressão e a severidade do quadro clínico da lepra 
transformou-se radicalmente com a inclusão das sulfonas e seus derivados no arsenal 
terapêutico desta enfermidade – no final da década de 1940 –, mudança que se repercutiu 
também na diminuição da incidência de lesões ósseas (Barbosa, 1965; Jacobson, 1989). O 
sucesso e a grande adesão por parte dos médicos e dos pacientes ao tratamento sulfónico 
deveram-se, sobretudo, à regressão das perturbações dermatológicas e à negativação 
baciloscópica que se verificavam num curto período de tempo (Silva, 1953). Este êxito 
terapêutico trouxe ainda vantagens do ponto de vista epidemiológico, já que os doentes 
deixavam de ser considerados agentes activos na cadeia de transmissão, mas também de 
índole social, na medida em que a cura, e a decorrente atenuação ou desaparecimento dos 
estigmas, mormente os faciais, possibilitou a reintegração familiar, profissional e social 
(Skinsnes, 1964; Rico, 1981; Navon, 1998; Mehta, 2002; Rafferty, 2005; Tsutsumi et al., 
2007). 
Não obstante a grande eficácia das sulfonas na atenuação das manifestações 
cutâneas (Jacobson, 1989), estas tiveram pouco ou nenhum efeito na remissão das lesões 
neurológicas e ósseas, sobretudo nas que já se encontravam presentes aquando do rastreio 
(Erikson e Johansen, 1948; Lechat e Chardome, 1957; Languillon e Boissan, 1961; 
Carpintero et al., 1998; Choudhuri et al., 1999). Nestas circunstâncias, a irreversibilidade 
verificava-se também nos fenómenos colaterais ao dano nervoso – as perturbações 
neurotróficas (Ferreira, 1973) –, nomeadamente nas atrofias e nas paralisias musculares, nas 
anestesias térmica, táctil e dolorosa e na diminuição, ou até ausência, dos afluxos sanguíneo 
e linfático aos tecidos corporais afectados (Erikson e Johansen, 1948; Silva, 1965). Estas 
alterações constituíam, e ainda constituem, os principais factores de risco para o 
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aparecimento de deformações e de alterações ósseas (Yawalkar, 2002; Monot et al., 2005; 
Sehgal, 2006).  
As repercussões epidemiológicas da administração da quimioterapia anti-leprosa ao 
longo da segunda metade do século XX, às quais se aliaram estratégias profiláticas assentes 
no diagnóstico precoce da doença e no isolamento dos casos contagiosos, culminaram 
numa diminuição acentuada de casos clínicos avançados e, consequentemente, de 
indivíduos apresentando graves sequelas esqueléticas da doença (Águas, 2009). Estas lesões 
adquiriram, progressivamente, o estatuto de raridade ou curiosidade clínica, o que 
determinou o desinteresse no estudo sistemático da sua prevalência e etiologia. 
Actualmente, este tema é retratado na literatura científica sobretudo na forma de estudos de 
caso (Rao et al., 2008; Rocha et al., 2008; Lagrán et al., 2009) ou quando as perturbações 
esqueléticas são relevantes do ponto de vista da prevenção ou da reabilitação dos doentes 
(Menger et al., 2007; van Brakel et al., 2008; Wilder-Smith e van Brakel, 2008). Este viés na 
publicação relativa às manifestações ósseas da lepra e a falta de estudos sistemáticos sobre 
o tema estagnaram o conhecimento paleopatológico, em particular no que toca ao 
diagnóstico da doença, praticamente desde os trabalhos desenvolvidos por Møller-
Christensen entre as décadas de 1950 e 1970. Esta lacuna é sobremaneira evidente no caso 
da lepra tuberculóide – considerada uma forma não contagiosa – porque, ao longo da 
segunda metade do século XX, os seus portadores eram internados apenas quando 
apresentavam intercorrências clínicas que exigissem intervenções médico-cirúrgicas 
específicas (Esteves et al., 2005). Este facto culminou na escassez de publicações relativas a 
este tipo de lepra e na ausência de casos diagnosticados em esqueletos provenientes de 
contextos arqueológicos. Refira-se ainda que, por razões históricas, somente após a 
classificação de Ridley e Jopling (1966) é que a lepra tuberculóide adquiriu total autonomia, 
quanto ao estatuto clínico, imunológico e epidemiológico, relativamente aos restantes tipos 
de lepra. Até então, se o diagnóstico se efectuasse sem o recurso à baciloscopia e ao teste 
de Mitsuda, a lepra tuberculóide podia ser confundida com outras modalidades da doença e 
classificada erradamente (Silva, 1965; Basto, 1967a; Esteves, 1972).  
Pelo exposto, não surpreenderá a existência de hiatos, dúvidas e de ideias 
enraizadas na literatura paleopatológica que necessitam de ser esclarecidas, reanalisadas e 
fundamentadas empiricamente. Neste âmbito, as duas questões mais relevantes no que 
concerne ao diagnóstico retrospectivo da lepra, ambas constituindo o objecto de discussão 




(im)possibilidade de destrinça entre lepra lepromatosa e lepra tuberculóide em material 
ósseo de proveniência arqueológica.  
 
 
4.1. – A prevalência geral de alterações ósseas  
 
4.1.1. – Evidências clínicas no Hospital-Colónia Rovisco Pais, Tocha 
 
A análise dos 300 processos clínicos do Hospital-Colónia Rovisco Pais (HCRP) 
revelou que 13,0% (39/300) dos doentes apresentava alterações ósseas aquando do rastreio 
(Tabelas 4.I, 4.II e 4.III), tratando-se de uma minoria significativa da amostra (χ2 de 
Pearson=164, 280; g.l.=1; p<0,001). O enquadramento desta prevalência tendo em conta 
os resultados doutras investigações revela-se uma tarefa difícil, senão impossível. A 
pesquisa bibliográfica efectuada denunciou a inexistência de dados clínicos sobre as lesões 
ósseas presentes em doentes de lepra à luz do exame simples, isto é, sem recurso à 
radiologia. Por outro lado, a consulta da literatura médica, nomeadamente da radiológica, é 
pouco esclarecedora no que toca à frequência de envolvimento do esqueleto na lepra. As 
percentagens de lesões ósseas mencionadas em diferentes estudos são bastante díspares, 
como seguidamente se exemplifica: 3-5% (Paterson, 1961; Resnick, 1996), 18,7% 
(Chamberlain et al., 1931), 29% (Faget e Mayoral, 1944 in Andersen, 1969), 15-30% 
(Carayon e Dharmendra, 1985), 45,7% (Carayon e Languillon, 1961), 29-54% (Manchester, 
1981), 80% (Murdock e Hutter, 1932 in Paterson, 1959), 41-90% (Paterson, 1959), 98% 
(Veiga, 1939, 1947). Tal heterogeneidade não constitui motivo de surpresa, sendo mesmo 
consentânea com a multiplicidade de quadros clínicos que a lepra pode originar, o que 
implica que a doença se manifeste de modo diferente de doente para doente (Pfaltzgraff e 
Bryceson, 1989; Yawalkar, 2002). Esta variabilidade individual, aliada ao facto do 
aparecimento de lesões ósseas estar dependente da duração prolongada da doença, justifica, 
em grande parte, as discrepâncias supracitadas.  
No universo das doenças infecciosas, o carácter vincadamente crónico e a lenta 
evolução clínica da lepra determinam que a enfermidade esteja associada a uma baixa taxa 
de mortalidade (Brusco e Masanti, 1963; Noordeen, 1989).  
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TABELA 4.I. – Frequências absolutas e relativas de alterações ósseas nos doentes do HCRP, por sexo. 
     Sexo     
Alterações ósseas  n %  Masculino Feminino OR IC95% χ2 p 
     n %sexo %lesão n %sexo %lesão     
Total  39 13,0  22 14,7 56,4 17 11,3 43,6 1,345 0,683-2,648 0,472 0,492 
Destruição nasal  5 1,7  3 2,0 60,0 2 1,3 40,0 1,514 0,249-9,170 - 1,000* 
Acroosteólise  34 11,3  19 12,7 55,9 15 10,0 44,1 1,305 0,636-2,677 0,299 0,585 
Mãos  31 10,3  19 12,7 61,3 12 8,0 38,7 1,668 0,779-3,571 1,295 0,255 
Pés  10 3,3  6 4,0 60,0 4 2,7 40,0 1,521 0,420-5,502 0,748 0,103 
Mãos e Pés  7 2,3  6 4,0 85,7 1 0,7 14,3 6,208 0,738-52,209 - 0,121* 
* Teste exacto de Fisher 
 
 
TABELA 4.II. – Frequências absolutas e relativas de alterações ósseas nos doentes do HCRP, por grupo etário. 
     Grupo etário     
Alterações ósseas  n %  Adulto Não-adulto OR IC95% χ2 p 
     n %idade %lesão n %idade %lesão     
Total  34 11,6  33 12,8 97,1 1 2,9 2,9 4,987 0,660-37,661 - 0,096* 
Destruição nasal  5 1,7  4 1,6 80,0 1 2,9 20,0 0,535 0,058-4,932 - 0,473* 
Acroosteólise  29 9,9  29 11,2 100,0 0 0,0 0,0 - - - 0,033* 
Mãos  26 8,9  26 10,1 100,0 0 0,0 0,0 - - - 0,054 
Pés  8 2,7  8 3,1 100,0 0 0,0 0,0 - - - 0,602 
Mãos e Pés  5 1,7  5 1,9 100,0 0 0,0 0,0 - - - - 
* Teste exacto de Fisher 
 
 
TABELA 4.III. – Frequências absolutas e relativas de alterações ósseas nos doentes do HCRP, por tipo de lepra. 
     Tipo de lepra     
Alterações ósseas  n %  Lepromatosa Tuberculóide OR IC95% χ2 p 
     n %lepra %lesão n %lepra %lesão     
Total  39 13,0  6 4,0 15,4 33 22,0 84,6 0,148 0,060-0,365 19,923 <0,001 
Destruição nasal  5 1,7  5 3,3 100,0 0 0,0 0,0 - - - - 
Acroosteólise  34 11,3  1 0,7 2,9 33 22,0 97,1 0,024 0,003-0,177 31,877 <0,001 
Mãos  31 10,3  1 0,7 3,2 30 20,0 96,8 0,027 0,004-0,200 28,205 <0,001 
Pés  10 3,3  0 0,0 0,0 10 6,7 100,0 - - - - 
Mãos e Pés  7 2,3  0 0,0 0,0 7 4,7 100,0 - - - - 





Na era pré-sulfónica o tempo de sobrevivência com a doença seria certamente 
prolongado, podendo chegar às cinco décadas, como testemunhou, por exemplo, o 
leprologista Falcão (1900a: 12):  
 
“A duração da doença varia de meses a cinquenta e dois anos e mais, porque o 
doente a que se refere este período ainda vive, e a doente de oitenta e oito anos (observação 
de 1893), que eu ainda vi, há dois anos, estendendo a mão há caridade pública numa barraca 
de madeira em Terras de Bouro, foi atacada quando rapariga.” 
 
Os estudos radiológicos que apresentam prevalências de lesões ósseas mais elevadas 
reflectem, por norma, amostras contendo um maior número de casos “antigos”, ou seja, 
indivíduos que (sobre)viveram um longo período de tempo com a doença, o que permitiu 
que múltiplas afecções se estabelecessem no organismo, incluindo as ósseas (Desikan e Job, 
1968; Oleinik, 1968). Carayon e Dharmendra (1985) advogam que os valores de 60% e 
80%, aferidos nos doentes internados em leprosarias, geralmente reflectem a selecção de 
casos avançados da doença para escrutínio radiológico. Para além deste viés relacionado 
com o tempo de sobrevivência dos atingidos, importa salientar, também, o enviesamento 
no processo de triagem dos doentes, evidente na maioria dos estudos radiológicos 
publicados. Este último justifica-se pelas razões de índole financeira e clínica, ou seja, 
apenas uma pequena fracção dos internados em leprosarias era sujeita a exames 
radiográficos, geralmente os casos avançados ou aqueles com quadros clínicos muito 
particulares, como denota Paterson (1959: 244): 
 
“Types of cases to be radiographed – radiography of the bones of the hands and 
feet, using non-screen film and a small portable X-ray apparatus, is a procedure that should 
be well within the financial resources of any medium-sized leprosy institution. In view of the 
low general incidence of bone changes in leprosy, not all cases can be radiographed, but 
patients showing any of the following of the clinical manifestations should have at least one 
set of films of both hands and feet. […] Conditions likely to result in bone changes are: 
chronic ulcers of feet, chronic sores of the fingers; deformities of fingers and toes; 
contractions of fingers and toes; painful or painless evidence of soft-tissue inflammation; 
soft-tissue swelling; soft tissue absorption; history of lepra reaction localized in the 
neighbourhood of bones; massive skin lesions causing restricted movements of digits, etc. In 
any case where surgical procedures are contemplated, routine radiographs of the fingers and 
toes should be taken so as to detect any latent bone pseudo-cyst formations or 
osteoporosis.” 
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No caso concreto da actividade do HCRP, o exame radiográfico constituía um 
recurso excepcional, não sendo, portanto, um procedimento rotineiro aquando do rastreio. 
Esta lacuna é notória na descrição de Barbosa (1968b: 7-8) relativamente ao modo como a 
lepra era diagnosticada pelo corpo clínico do HCRP:  
 
“Em leprologia, além do exame dermatológico das lesões indicadas pelo doente e 
de todo o tegumento, a par da anamnese detalhada e orientada para o achado da presumível 
fonte de contágio, utilizam-se para o diagnóstico, especificamente, os seguintes meios: 1 – 
Exploração das sensibilidades superficiais nas lesões cutâneas (ou provas auxiliares da 
histamina e pilocarpina, quando aquela não é viável – crianças, não colaborantes, 
simuladores); 2 – Exploração das mesmas sensibilidades nas áreas de distribuição cutânea 
(com ou sem lesões dermatológicas) dos nervos mais frequentemente afectados: cubital e 
ciático poplíteo externo; 3 – Pesquisa de eventuais hipertrofias destes e de outros troncos 
nervosos; 4 – Pesquisa de eventuais distúrbios motores e tróficos (amiotrofias, garras, males 
perfurantes); 5 – Pesquisa de Mycobacterium leprae nos esfregaços de muco nasal e de lesões 
cutâneas; 6 – Biopsias das lesões cutâneas; 7 – Teste de Mitsuda (à lepromina), especialmente 
para a classificação da forma clínica. Em geral, o diagnóstico da lepra, apoiado em todos ou 
alguns destes meios, faz-se de modo positivo e não por sucessivas exclusões.” 
 
Face ao exposto, é expectável que algumas das alterações esqueléticas 
eventualmente existentes nos doentes de lepra não fossem detectadas apenas com base na 
inspecção clínica visual e táctil. Este facto exige, portanto, que os 13,0% referentes à 
prevalência de lesões ósseas nos pacientes amostrados para a presente investigação sejam 
entendidos como o valor mínimo de envolvimento do esqueleto. No entanto, a 
percentagem apreciável de doentes com lesões neurológicas e neurotróficas, mormente nas 
extremidades corporais (47,5% nos membros superiores e 82,1% nos inferiores) – 
consideradas como potenciais fenómenos precursores das lesões ósseas nestas regiões – 
invoca a possibilidade de existirem mais pacientes com lesões ósseas, nomeadamente as 
assintomáticas e sem expressão clínica, que não terão sido detectadas no exame de rastreio. 
Esta circunstância encontra ainda plausibilidade na já mencionada utilização restrita da 
radiologia no HCRP, enquanto meio auxiliar no diagnóstico da lepra, facto que poderá 
justificar, também, a falta de especificidade das descrições clínicas no que toca à topologia e 
tipologia das lesões ósseas presentes nalguns dos 39 doentes afectados, sobretudo em oito 
pacientes no caso das mãos e em três outros no dos pés. De acordo com as estatísticas da 
actividade clínica do HCRP, entre 1950 e 1980, o número médio de radiografias efectuadas 
por ano foi 388,4 (Figura 4.1). Trata-se de um valor manifestamente baixo tendo em conta 




pertencerem aos funcionários e respectivos familiares (Barbosa, 1981b). Por outro lado, a 
maioria das radiografias efectuadas no HCRP destinava-se à despistagem de lesões 
pulmonares e abdominais e só excepcionalmente ao esqueleto. Esta evidência encontra-se 
documentada em 13 dos processos clínicos estudados – que, apesar de não terem películas 
radiográficas, continham os relatórios resultantes da observação pelo radiologista, embora 
somente quatro dissessem respeito ao escrutínio de lesões ósseas. Importa mencionar que, 
pelo facto das referidas radiografias terem sido efectuadas durante o internamento dos 
doentes, ou seja, já sob o efeito da terapêutica anti-leprosa, os referidos relatórios 
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Serviço de Radiologia - Exames
Otorrinolaringologia - Consultas 
Otorrinolaringologia - Operações/Curetagens
 
FIGURA 4.1. – Actividade do serviço de radiologia e da especialidade de 
otorrinolaringologia no HCRP, entre 1950-52 e 1957-80, expressas 
respectivamente pelo número de exames radiográficos e de consultas e 
operações/curetagens. Adaptado de Silva (1953), Basto (1963, 1964, 1965, 
1967b) e Barbosa (1974a, 1974b, 1976, 1980, 1981b). 
  
 




 4.1.2. – Evidências paleopatológicas da lepra na amostra de St. Jørgen’s, Odense  
 
Dos 191 esqueletos observados pertencentes à colecção dinamarquesa de St. 
Jørgen’s de Odense somente oito (4,2%) não apresentavam quaisquer alterações ósseas – 
tratando-se de seis mulheres e dois homens, todos adultos. Tendo em conta que o 
cemitério em questão se destinava à inumação dos doentes falecidos na leprosaria à qual 
estava associado – supostamente casos credíveis e avançados da doença (Boldsen, 2001; 
Boldsen e Mollerup, 2006) – a existência destes indivíduos poderá ter uma dupla 
explicação. A primeira baseia-se nos registos históricos ao testemunharem que uma 
pequena fracção dos indivíduos associados aos St. Jørgensgård na Dinamarca não padecia 
de lepra (Andersen, 1969). Alguns encontrar-se-iam no espaço pela relação de parentesco 
com os doentes – principalmente filhos menores –, outros seriam membros do clero, e 
existiriam ainda outras pessoas que, consagradas à caridade pia, habitavam o espaço ou 
visitavam-no regularmente sendo sua vontade ficarem ali sepultadas (Andersen, 1969). 
Importa ainda mencionar que na última fase de utilização do cemitério, no século XVI, e 
após o declínio da lepra na Dinamarca (Andersen, 1969), este serviria a população pobre de 
Odense (Arentoft, 1999). A outra justificação reside na hipótese dos esqueletos em causa 
terem pertencido a doentes que faleceram precocemente, e, portanto, antes do 
desenvolvimento de lesões ósseas. Este cenário reveste-se de especial interesse 
paleopatológico na medida em que evoca o conceito de “paradoxo osteológico”, proposto 
por Wood et al. (1992). De acordo com esta moldura interpretativa, os casos mencionados, 
pertencentes a adultos, poderiam representar dois grupos de indivíduos em condições 
clínicas distintas embora paradoxalmente semelhantes à luz da observação dos respectivos 
esqueletos:  
1) os doentes menos resistentes às adversidades e às intercorrências clínicas 
inerentes à progressão da lepra e cujo sistema imunitário não seria suficientemente 
competente na tarefa de garantir uma sobrevivência prolongada com a doença conducente 
ao envolvimento ósseo. No entanto, a plausibilidade desta explicação é discutível na 
medida em que alguns estudos epidemiológicos referentes à lepra revelam que a sua eclosão 
durante a fase adulta aumenta a probabilidade de sobrevivência dos indivíduos atingidos 




2) os casos de longa sobrevivência com a doença mas cuja progressão clínica foi, no 
entanto, pouco invasiva e, consequentemente, não evoluiu para o envolvimento 
esquelético. Trata-se de uma possibilidade que, embora rara em casos prolongados da 
doença, se encontra documentada em contextos clínicos na era sulfónica (Andersen, 1969).  
Os restantes 183 (95,8%) esqueletos de St. Jørgen’s apresentavam alterações ósseas 
mas, contrariamente ao que seria de esperar, a identificação inequívoca de lepra nem 
sempre se concretizou. Para além deste constrangimento, acrescente-se que não foi possível 
determinar uma percentagem única de esqueletos com sinais denunciadores da doença. De 
acordo com os actuais critérios macroscópicos ao dispor do diagnóstico paleopatológico da 
enfermidade, a prevalência mínima aferida para a amostra de Odense foi 32,5% (62/191) e 
a máxima 42,9% (82/191) (Tabelas 4.IV e 4.V). Independentemente da percentagem 
considerada, os valores são manifestamente baixos quando comparados com os 
supracitados 95,8% de indivíduos com as mais variadas alterações no esqueleto e se se tiver 
em conta que St. Jørgen’s de Odense seria uma necrópole que acolhia maioritariamente 
doentes de lepra. Esta assimetria mostra que para diagnosticar a lepra do ponto de vista 
paleopatológico não basta a presença de qualquer alteração óssea, já que nem todas são 
directamente imputáveis à doença. No entanto, a dúvida que gravita em torno do 
diagnóstico paleopatológico da lepra reside precisamente em saber quais são.  
É consensual que este procedimento requer a presença de um conjunto de 
afecções, por sua vez distribuídas ou combinadas de modo particular (Aufderheide e 
Rodríguez-Martín, 1998; Ortner, 2003; Roberts e Manchester, 2005). As modificações 
rinomaxilares de natureza osteolítica e atrófica, a acroosteólise periférica e a remodelação 
destrutiva dos ossos das mãos e dos pés representam as alterações consideradas fulcrais 
para o diagnóstico paleopatológico da lepra (Møller-Cristensen, 1967; Andersen e 
Manchester, 1992; Andersen et al., 1992; Roberts, 2002; Ortner, 2003, 2008a, 2008b; 
Roberts e Manchester, 2005; Waldron, 2009). A divergência existente entre as propostas 
metodológicas diz respeito ao modo como se combinam as várias alterações nasais e 
maxilares, e estas com outros elementos do esqueleto pós-craniano, e ainda ao peso de cada 
uma das combinações possíveis na identificação da enfermidade.  
No que concerne à investigação efectuada, a referida divergência traduziu-se na 
inexistência de uma percentagem concreta de esqueletos com sinais de lepra. Conforme 
exposto na tabela 4.IV, a prevalência mínima obtida – 32,5% – pode considerar-se um 
resultado conservador na medida em que exclui todos os casos que, embora apresentando 
facies leprosa, conforme definida por Møller-Christensen (1967), ou outras alterações 
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rinomaxilares, não possuíam cumulativamente lesões destrutivas nas mãos e/ou pés. Nos 
42,9% que representam a prevalência mais abrangente foram incluídos todos os casos com 
facies leprosa que tinham simultaneamente alterações nas tíbias e perónios – critério sugerido 
por Møller-Christensen (1967) e usado noutros contextos, como por exemplo, em Roberts 
(2002).  
A inexistência de um padrão de lesões que seja consensualmente aceite como 
patognomónico da lepra, foi anteriormente sinalizada em investigações desenvolvidas em 
contextos similares ao de Odense. Refira-se o caso dos esqueletos inumados no cemitério 
do hospital/leprosaria medieval de Chichester, no Reino Unido, sobre o qual Ortner 
(2008b: 199) constatou o seguinte: “a firm estimate of the number of cases of leprosy cannot be 
made.” Esta afirmação explica-se pela existência de diferentes prevalências de lepra 
calculadas para a colecção de Chichester (ver tabela 4.VI), designadamente 10,3% (Ortner, 
2002: 75) e 19,5% (Lee e Magilton, 2008: 265; Ortner, 2008b: 200; Lee e Manchester, 2008: 
209). Não admira, portanto, que este paleopatólogo reconheça que o diagnóstico 
retrospectivo da lepra pode variar entre o “problemático” e o “muito provável” (Ortner, 2008b: 
206). Em consequência destas dificuldades, é possível encontrar situações diversas na 
literatura paleopatológica, sobretudo em estudos de caso, onde se detectam múltiplas 
leituras e interpretações no que toca ao carácter patognomónico das lesões, sobretudo da 
facies leprosa (Møller-Christensen, 1967) e da síndroma rinomaxilar (Andersen e Manchester, 
1992) enquanto evidências da lepra. A este propósito refiram-se os trabalhos de Fornaciari 
et al. (1999) e de Valentín et al. (1999) como possíveis exemplos de atitudes opostas – 
abrangente e restritiva, respectivamente – face ao diagnóstico de lesões similares na 
abertura piriforme.  
Os avanços teóricos, técnicos e analíticos que se têm verificado na paleopatologia 
(Wood et al., 1992; Goodman, 1993; Santos, 1999/2000; Armelagos e van Gerven, 2003; 
Buikstra e Beck, 2006; Metcalfe, 2007; Chhem e Brothwell, 2008; Knudson e Stojanowski, 
2008; Pinhasi e Mays, 2008; Dixon, 2009) têm permitido reforçar a ideia de que o conceito 
de alteração patognomónica é bastante discutível e, como tal, deve ser criteriosamente utilizado 
– veja-se, por exemplo, Santos (2000), Santos e Roberts (2001, 2006), Cook (2002), Ortner 
(2003), Roberts e Buikstra (2003), Matos e Santos (2006), Waldron (2007, 2009), Marques 
(2007) e Weston (2008). Cook (2002: 82) leva esta questão mais longe afirmando o 
seguinte: “«pathogmonic» is rather strong language for a field with many limitations that we must 
recognize in paleopathology.”  
  
TABELA 4.IV. – Frequências absolutas e relativas de casos de lepra e de alterações ósseas correlativas na amostra de Odense, por grupo etário. 
    Grupo etário     
Alterações ósseas  Total 
 
Adulto Não-adulto OR IC95% χ2 p 
  n % (n/191) n %idade %lesão n %idade %lesão     
Casos de lepra (cenário 1)*  62 32,5  46 31,1 74,2 16 37,2 25,8 0,761 0,374-1,547 0,325 0,568 
Casos de lepra (cenário 2)**  82 42,9  61 41,2 74,4 21 48,8 25,6 0,735 0,372-1,452 0,509 0,475 
Facies leprosa 1)  74 38,7  50 33,8 67,6 24 55,8 32,4 0,404 0,202-0,807 5,917 0,015 
SRM 2) – parcial  139 72,8  101 68,2 72,7 38 88,4 27,3 0,283 0,105-0,764 5,836 0,016 
SRM 2) – total  27 14,1  17 11,5 63,0 10 23,3 37,0 0,428 0,180-1,022 2,895 0,089 
Mãos 3)  11 5,8a)  10 7,9 90,9 1 3,0 9,1 2,759 0,340-22,360 - 0,462* 
Pés 3)  35 18,3b)  29 26,6 82,9 6 24,0 17,1 1,148 0,418-3,156 0,000 0,989 
Mãos-pés 3) (combinados)  38 19,9c)  31 22,5 81,6 7 19,4 18,4 1,200 0,480-3,003 0,027 0,870 
Ambos  8 21,1d)  8 25,8 100,0 0 0,0 0,0 - - - - 
Mãos  3 7,9d)  2 6,5 66,7 1 14,3 33,3 - - - - 
Pés  27 71,1d)  21 67,7 77,8 6 85,7 22,2 - - - - 
Legenda: 
* Inclui todos os esqueletos com as seguintes combinações: SRM total + SRM parcial com mãos e/ou pés + Mãos e/ou pés; ** Inclui todos os esqueletos com as seguintes combinações: SRM total 
+ SRM parcial com mãos e/ou pés + Mãos e/ou pés + facies leprosa + tíbia e perónio com alterações; 1) conforme Møller-Christensen (1967, 1978); 2) SRM: Síndroma rinomaxilar conforme 
Andersen e Manchester (1992); 3) acroosteólise e/ou remodelação destrutiva das diáfises conforme descrito em Andersen et al. (1992); a) ou 6,9% [11/159 observados]; b) ou 26,1% [35/134 
observados]; c) ou 21,8% [38/174 observados]; d) n/(mãos-pés combinados); * Teste exacto de Fisher 
 
  
TABELA 4.V. – Frequências absolutas e relativas de casos de lepra e de alterações ósseas correlativas na amostra de Odense, por sexo. 
  Sexo     
Alterações ósseas  Indeterminado  Sexos combinados Masculino Feminino OR IC95% χ2 p 
  n %sexo  n %(n/191) n %sexo %lesão n %sexo %lesão     
Casos de lepra (cenário 1)*  17 45,9  40 20,9 24 32,0 60,0 16 25,4 40,0 1,382 0,655-2,916 0,404 0,507 
Casos de lepra (cenário 2)**  22 59,5  55 28,8 30 40,0 54,5 25 39,7 45,5 1,013 0,511-2,009 0,000 1,000 
Facies leprosa 1)  22 59,5  46 24,1 24 34,9 47,8 22 32,0 52,2 0,877 0,431-1,783 0,033 0,856 
SRM 2) – parcial  31 83,8  93 48,7 52 69,3 55,9 41 65,1 44,1 1,213 0,594-2,476 0,122 0,727 
SRM 2) – total  8 21,6  14 7,3 8 10,7 57,1 6 9,5 42,9 1,134 0,372-3,462 0,000 1,000 
Mãos 3)  2 6,5  9 4,7a) 5 7,5 55,6 4 7,8 44,4 0,948 0,241-3,723 - 1,000* 
Pés 3)  9 34,6  26 13,6b) 15 25,9 57,7 11 23,9 42,3 1,110 0,453-2,722 0,000 1,000 
Mãos-pés 3) (combinados)  10 28,6  28 14,7c) 17 23,9 60,7 11 19,0 39,3 1,345 0,573-3,157 0,219 0,640 
Ambos  1 10,0d)  7 25,0d) 3 17,6 42,9 4 36,4 57,1 - - - - 
Mãos  1 10,0d)  2 7,1d) 2 11,8 100,0 0 0,0 0,0 - - - - 
Pés  8 80,0d)  19 67,9d) 12 70,6 63,2 7 63,6 36,8 - - - - 
Legenda: 
*, **, 1), 2), 3) consultar legenda da tabela 4.IV; a) ou 7,6% [9/118 observados]; b) ou 25,5% [26/104 observados]; c) ou 21,7% [28/129 observados]; d) n/(mãos-pés combinados); * Teste exacto de Fisher 
 
  




 Sexo  Grupo etário 
  Masculino Feminino Indeterminado  Adultos Não-adultos 
          
Chichester, Reino Unido          
Ortner (2002)  10,3%  
(36/350) 
 
- - -  - - 
Lee e Magilton (2008); Ortner (2008);  
Lee e Manchester (2008) 












          




















- - -  - - 
Andersen (1969) 
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St. Jørgensgård, Odense, Dinamarca          
Presente estudo  













Presente estudo  













          
Várias colecções osteológicas em museus          
Møller-Christensen (1967)  1,8%  
(328/18576)  
 
- - -  - - 
Sítios arqueológicos (n=42) do Reino Unido           
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Nestas circunstâncias, é fundamental a continuidade das investigações que visem 
indagar quais os sinais ósseos que mais comummente caracterizam determinados estados 
patológicos (Goodman, 1993; Ortner, 2003). Paralelamente, importa explorar exaustivamente 
as questões relacionadas com o respectivo diagnóstico diferencial, como salienta Ortner 
(2003). 
Os problemas e as divergências supracitados têm constituído um entrave ao progresso 
da paleopatologia, sobretudo quando se pretende que o enfoque analítico ultrapasse o plano 
do diagnóstico de casos individuais e passe a contemplar abordagens de carácter populacional 
ou paleoepidemiológico. Com o intuito de suplantar esta estagnação, Waldron (2009) propôs, 
recentemente, que todos os paleopatólogos utilizem o que designa “definições operacionais”, 
as quais, no plano teórico, poderão funcionar como critérios universalmente utilizados 
aquando do diagnóstico das várias condições patológicas que se manifestam no esqueleto. A 
adesão a esta proposta resultará, independentemente dos diferentes pontos de vista e das 
divergências entre investigadores, na comparabilidade dos estudos e na emergência ou 
aperfeiçoamento das metodologias analíticas que permitam, em última análise, um 
entendimento cientificamente fundamentado da evolução de determinadas doenças. 
Não obstante o facto da lepra ser um dos temas clássicos da paleopatologia, existem 
poucos estudos exaustivos sobre o espectro das manifestações osteológicas da doença, 
contrariamente ao que seria de esperar. Importa salientar, desde já, que esta escassez 
condicionou a comparação dos resultados paleopatológicos obtidos na presente investigação 
com os doutros estudos. No âmbito das instituições hospitalares e leprosarias medievais, as 
duas colecções de esqueletos que mais contribuíram para o avanço do conhecimento 
relativamente ao diagnóstico paleopatológico da lepra são a do cemitério de St. James e St. 
Mary Magdalene, localizado em Chichester, no Reino Unido – série habitualmente apelidada 
por Chichester (Magilton et al., 2008), sendo esta a designação adoptada ao longo deste 
trabalho – e a da necrópole de St. Jørgensgård, situada perto de Næstved, na Dinamarca 
(Møller-Christensen, 1953a) – que aqui será designada Næstved.  
Relativamente à série de St. Jørgensgård de Odense, e apesar desta ter sido escavada há 
aproximadamente duas décadas (Arentoft, 1999), o enfoque dos estudos nela efectuados tem 
sido sobretudo de natureza paleoepidemiológica (Boldsen, 2001, 2005b; Boldsen e Freund, 
2006; Boldsen e Mollerup, 2006). Refira-se ainda a investigação de carácter paleodemográfico 
efectuada por Segal (2001) no âmbito de um doutoramento. As tentativas de consulta da 
monografia resultante deste estudo revelaram-se infrutíferas.  
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A comparação das prevalências mínima e máxima de lepra em Odense obtidas na 
presente investigação, respectivamente 32,5% (62/191) e 42,9% (82/191), foi possível apenas 
com as aferidas para as séries de Næstved e de Chichester (Tabela 4.VI). Relativamente à 
primeira, ambos os valores são inferiores aos aduzidos por Møller-Christensen (1961) – 80,5% 
(99/123) – e por Andersen (1969) – 76,7% (155/202). Esta disparidade deve-se ao facto de 
ambos os investigadores terem tido a facies leprosa como indicativo da presença da doença, 
independentemente do envolvimento, ou não, do restante esqueleto. Na década de 1960 a 
facies leprosa, por si só, era considerada patognomónica da lepra lepromatosa, devido sobretudo 
aos resultados dos estudos desenvolvidos por Møller-Christensen que apontavam nesse 
sentido. Posteriormente, este investigador reconheceu que um diagnóstico definitivo de lepra só 
poderia ser considerado quando acompanhado de lesões destrutivas no esqueleto pós-
craniano, designadamente nos ossos das mãos e dos pés ou, na sua ausência, de alterações 
bilaterais nas tíbias e nos perónios (Møller-Christensen, 1967). Perante a ausência de lesões 
nestes elementos pós-cranianos a facies leprosa foi proposta como indicativa de um possível, isto 
é, não-definitivo, caso de lepra (Møller-Christensen, 1967). Esta mudança metodológica 
deveu-se ao facto de Møller-Christensen (1967) ter constatado, à medida que aprofundava os 
seus conhecimentos, que doenças tais como a sífilis, a tuberculose, as neoplasias, entre outras, 
podiam afectar a região rinomaxilar.  
Na presente investigação, com o intuito de reavaliar a prevalência de lepra em Næstved 
face a esta nova realidade proposta por Møller-Christensen procedeu-se à recombinação das 
frequências apresentadas por Andersen (1969: 94) – procedimento efectuado a partir dos 
dados relativos aos esqueletos completos, após a exclusão daqueles cuja única alteração era a 
facies leprosa. A prevalência assim obtida, 59,7% (34/57), aproxima-se mais da percentagem 
máxima obtida para a amostra de Odense. Demonstra-se, desta forma, que a explicação das 
diferenças entre as duas séries dinamarquesas residirá não só nos factores inerentes ao 
contexto sociocultural e epidemiológico dos indivíduos em causa mas, também, nos critérios 
de diagnóstico paleopatológico aplicados.  
As prevalências obtidas na amostra de Odense são superiores às calculadas para a 
colecção de Chichester (ver tabela 4.VI), designadamente 10,3% (Ortner, 2002: 75) e 19,5% 
(Lee e Magilton, 2008: 265; Ortner, 2008b: 200; Lee e Manchester, 2008: 209). A explicação 
para esta duplicidade de frequências em Chichester não é evidente através da leitura dos 
respectivos estudos publicados. No entanto, e visto não serem mencionadas quaisquer 
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divergências metodológicas entre os autores, esta dever-se-á, provavelmente, ao facto de no 
estudo efectuado por Ortner (2002) terem sido analisados 350 esqueletos, sendo que este valor 
aumentou posteriormente para 384 efectivos (Lee e Magilton, 2008; Ortner, 2008b; Lee e 
Manchester, 2008). Mencione-se ainda o facto de Lee e Magilton (2008: 269) referirem que, 
para além dos 19,5% dos esqueletos com evidências de lepra, outros “3% a 13% apresentavam 
infecções não específicas cuja distribuição sugere lesões iniciais desta doença.” Independentemente da 
percentagem de casos de lepra considerada para a série Britânica, as dissimilitudes com 
Odense, sobretudo entre a prevalência mínima desta (32,5%) e os 19,5% de Chichester, são 
mais difíceis de explicar à luz dos métodos aplicados, já que os critérios paleopatológicos 
utilizados foram, na sua essência, os mesmos (Andersen e Manchester, 1992; Andersen et al., 
1992; Ortner, 2003). Admitindo, por hipótese, não existirem razões cronológicas, geográficas 
ou genéticas indutoras de assimetrias epidemiológicas entre as populações de Chichester e 
Odense, a justificação mais plausível residirá na diferença quanto ao tipo de assistência 
prestada em cada uma das instituições. De acordo com os registos históricos, Chichester 
funcionou quer como leprosaria quer como asilo de pobres (Magilton, 2008a, 2008b), pelo que 
acolheu vários tipos de enfermos, para além dos doentes de lepra – como o comprova, 
também, as diversas análises paleopatológicas efectuadas (Boylston e Lee, 2008; Judd, 2008; 
Lee e Boylston, 2008a, 2008b; Lee e Manchester, 2008; Lewis, 2008; Ortner, 2008). No caso 
de Odense, e de acordo com os estudos paleoepidemiológicos realizados (Boldsen, 2001; 
Boldsen e Mollerup, 2006), o cemitério de St. Jørgensgård acolhia quase em exclusivo os 
doentes de lepra, existindo outros cemitérios na cidade destinados à restante população 
(Arentoft, 1999; Boldsen e Mollerup, 2006), embora nestes também tenham sido encontrados 
alguns casos da doença (Boldsen e Mollerup, 2006). Este cenário seria comum às várias 
leprosarias Dinamarquesas durante o período medieval (Møller-Cristensen, 1953a, 1961; 
Vogelsang, 1965; Andersen, 1969; Richards, 2000; Boldsen, 2001), sugerindo uma forte 
segregação dos doentes de lepra. No entanto, continua por desvendar se esta se devia 
unicamente à exclusão social dos doentes, enquanto estratégia impeditiva do contágio 
(Douglas, 1991), ou se estes tinham, de facto, interesse no internamento na leprosaria, visto 
ser um local onde poderiam ser assistidos material e espiritualmente (Rawcliffe, 2006; 





4.2. – Complementaridade(s) clínica e paleopatológica 
 
Apresentadas as prevalências de indivíduos com testemunhos ósseos da lepra, quer 
para a amostra do HCRP quer para a de Odense, importa aludir ao modo como diferem e 
como se complementam as referidas alterações, global e regionalmente, em cada um destes 
grupos.  
A estratificação da frequência relativa de alterações ósseas por região corporal (Figura 
4.2) nos doentes do HCRP revelou valores inferiores à sua prevalência geral (13,0% [39/300]), 
sobretudo na cabeça (1,7% [5/295]) e nos membros inferiores (3,4% [10/296]), e menos 
acentuadamente nos membros superiores (10,4% [31/299]). Estas baixas proporções relativas 
ao dano esquelético contrastam com as elevadas percentagens aferidas para as lesões 
tegumentares em cada segmento corporal. No contexto das alterações nervosas e 
neurotróficas a afecção óssea representa igualmente uma pequena fracção dos casos, quer para 
os membros superiores (21,8% [31/142]), quer para os inferiores (9,1% [10/110]), como 
exposto no apêndice F.7. 
O mesmo exercício relativamente à amostra de Odense (Figura 4.3) mostrou que o 
crânio foi a região do esqueleto mais afectada (82,2% [157/191]), seguida pelos membros 
inferiores (69,8% [120/172]) e, com frequências relativas muito mais baixas, os superiores 
(10,2% [19/187]). Esta assimetria manteve-se ao analisar apenas as alterações ósseas 
consideradas relevantes para o diagnóstico da lepra: 72,8% (139/191) no crânio e 18,3% 
(35/191) e 5,8% (11/191) nos ossos dos pés e das mãos, respectivamente. Importa referir que 
o cálculo destas duas últimas prevalências efectuou-se relativamente aos 191 esqueletos da 
amostra. No entanto, como explicitado na tabela 4.IV, considerando como denominador o 
número de casos observáveis em cada uma destas regiões, os valores alteram-se de forma 
considerável nos pés (26,1% [35/134]) e menos expressivamente no caso das mãos (6,9% 
[11/159]). O viés advindo da ausência ou da baixa representatividade (Apêndice G.10) dos 
ossos das extremidades na amostra estudada representa, de facto, um dos factores que 
dificultam, ou impedem, o diagnóstico paleopatológico da lepra. Esta limitação constatou-se 
na presente investigação na medida em que apenas foi possível observar 41,0% (4231/10314) 
dos ossos esperados para as mãos e 29,3% (2912/9932) para os pés. Importa acrescentar que 
foi impossível contabilizar quais das percentagens perdidas respectivamente pela absorção 
devida à lepra ou pela tafonomia. 
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FIGURA 4.2. – Frequências relativas de doentes do HCRP com lesões, por segmento corporal e por 
tipo – tegumentares e neurológicas/neurotróficas e respectiva estratificação. As barras com tracejado 





































































FIGURA 4.3. – Frequências relativas de esqueletos da amostra de Odense com lesões por região 
corporal e respectiva estratificação. As barras com tracejado diagnoal referem-se às alterações 
habitualmente associadas ao diagnóstico paleopatológico da lepra. 
│O diagnóstico retrospectivo da lepra│ 
180 
 
Ao confrontar os dados clínicos com os paleopatológicos, a diferença mais evidente 
constatou-se na extremidade cefálica, já que no HCRP as alterações ósseas foram registadas 
nos processos clínicos em apenas cinco doentes (1,7%) – restringidas à região nasal (ver 
apêndice F.4) e expressas através do colapso da pirâmide nasal (n=3) e da perfuração do septo 
(n=3), sendo que num destes doentes (processo n.º 41) ambas estavam presentes. Na amostra 
de Odense as alterações ósseas cranianas atingiram 82,2% (157/191) dos esqueletos (Figuras 
4.2 e 4.3), apesar de nem todas poderem ser directamente associadas à lepra. A primeira e 
mais óbvia justificação para esta discrepância entre as prevalências de alterações ósseas nasais 
– igualmente aplicável às do restante esqueleto – residirá no facto da observação à vista 
desarmada do osso, como a efectuada na amostra de Odense, permitir encontrar subtilezas 
esqueléticas não detectáveis através de exames radiográficos ou da inspecção clínica directa da 
região anatómica em causa (Andersen, 1969; Grauer, 2008). 
No caso do HCRP, a percentagem (1,7% [5/191]) de envolvimento ósseo na cabeça é 
claramente inferior ao esperado, o que decorre, provavelmente, da igualmente baixa frequência 
global das alterações na mucosa nasal (14,6% [43/295]) que acometeram os doentes 
amostrados. Estas foram maioritariamente respeitantes às obstruções nasais prolongadas 
(72,1% [31/43]) e às epistaxes (25,6% [11/43]), sendo, de facto, as lesões nasais mais 
comummente encontradas em contextos clínicos (Lechat e Chardome, 1955; Arruda, 1967; 
Barton, 1989; Yawalkar, 2002). A consulta da literatura médica relativa ao HCRP não foi 
totalmente esclarecedora quanto à expressividade das perturbações na cavidade nasal em geral, 
e das ósseas em particular, no quadro clínico dos doentes da instituição. Por um lado, Arruda 
(1967: 10-11) refere que as perfurações do septo nasal eram frequentes nos doentes de lepra, 
não tendo, no entanto, quantificado este fenómeno:  
 
“…o que é certo é ser a perfuração do septo nasal lesão vulgar nos doentes de lepra, 
indo desde o pequeno orifício até à destruição quase completa do septo, o qual pode encontrar 
reduzidos bordos. § Nestes casos de grande destruição do septo (pelo menos nos doentes 
observados) era grande a quantidade de secreções muco-purulentas e de crostas. § Por vezes, 
estas perfurações dão lugar a hemorragias que, pela natureza das lesões de que resultam são 
difíceis de evitar (a cauterização com anidrido crónico ou outro tratamento local não impede a 




A frequência mais elevada de lesões ósseas nasais no HCRP ocorreria sobretudo nos 
doentes rastreados em avançado estado clínico – aqueles que viveram alguns anos com a 
doença antes da inauguração do Hospital. Posteriormente, constatou-se uma mudança, à 
medida que o perfil epidemiológico dos doentes se alterou na sequência das acções profiláticas 
e terapêuticas praticadas no HCRP, como também nota Arruda (1967: 15-16): “Nos doentes mais 
recentemente admitidos o género de lesões otorrinolaringológicas é muito diferente do anteriormente verificado e 
muitos doentes não apresentam lesões específicas.” Esta circunstância justificaria assim as posteriores 
constatações de Ferreira (1973: 43) relativamente a este assunto: “pode considerar-se de pouca valia 
o número de lesões laríngeas, de colapsos nasais e de paralisias faciais.” Face ao exposto, a baixa 
prevalência de lesões ósseas nasais aferida na amostra do HCRP poderá encontrar-se 
subestimada visto esta incluir doentes rastreados entre 1947 e 1985, tratando-se, portanto, de 
um grupo heterogéneo no que diz respeito à duração da doença antes do seu diagnóstico e 
tratamento. Apesar da impossibilidade de calcular este último parâmetro com base na 
informação constante nos processos clínicos, sabe-se que entre os doentes rastreados nos 
primeiros anos de funcionamento do HCRP eram encontrados mais casos avançados da 
doença (Silva, 1953) – e consequentemente, com maior probabilidade de apresentarem lesões 
ósseas.  
Do ponto de vista clínico, e não obstante o facto das manifestações nasais ocorrerem 
geralmente antes do aparecimento de outros danos sistémicos nos doentes lepromatosos 
(Magalhães, 1958; Martins, 1964a), as alterações ósseas nasais, e a deformação da pirâmide 
nasal que delas decorre, são consideradas eventos tardios da doença (Barton, 1989). A 
progressão clínica das perturbações nasais pode caracterizar-se em três fases, de acordo com 
Barton (1989): 1) alteração da cor da mucosa, que passa a apresentar-se pálida ou amarelada, 
com espessamento da camada superficial da mesma. O seu exame pode revelar, ainda, a 
existência de infiltrações nodulares, sobretudo nas conchas nasais inferiores e no septo nasal; 
2) estenose da cavidade nasal resultante da progressiva infiltração da mucosa. As tentativas de 
remoção das crostas e de descongestionamento nasal por parte do doente – por exemplo, ao 
assoar-se –, podem culminar no aparecimento de danos, como pequenas úlceras, e aumentar o 
processo inflamatório, circunstâncias que, por sua vez, perpetuam a obstrução nasal. Esta fase 
caracteriza-se ainda pela presença de úlceras, sobretudo na porção anterior do nariz, e pela 
ocorrência de infecções secundárias com envolvimento, e eventual destruição, da cartilagem 
nasal – sinalizando a génese do envolvimento ósseo; 3) presença da “tríade clássica” (Barton, 
1989: 249) constituída por nariz em forma de sela, perfuração do septo e rinite atrófica. 
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Ainda neste âmbito, nomeadamente no tipo de dados registados nos processos clínicos 
dos doentes relativamente ao exame de rastreio, um aspecto de realce prende-se com a 
especialização dos médicos do HCRP, que eram maioritariamente dermatologistas (Silva, 
1962). Quando necessário, as consultas doutras especialidades eram consignadas a médicos 
que não pertenciam ao quadro permanente da instituição (Marçal, 1960; Arruda, 1967; 
Barbosa, 1968a). A título de exemplo, a figura 4.1 mostra a estatística das actividades relativas 
à especialidade de otorrinolaringologia no HCRP, revelando o diminuto peso que a mesma 
tinha na actividade clínica do Hospital. Não admira, portanto, que o enfoque do exame de 
rastreio fosse predominantemente dermatológico – bem evidente nos resultados da presente 
investigação, 73,2% na cabeça, 92,0% nos membros superiores e 90,5% nos inferiores – e 
bastante menos centrado nas restantes lesões, incluindo as neurológicas e as ósseas.  
No que respeita às alterações ósseas nasais, um exemplo paradigmático do que acaba 
de ser exposto detectou-se aquando da consulta dos processos n.os 101 e 142, ambos relativos 
a homens classificados com a variante lepromatosa (ver apêndice F.4). Nestes, a detecção da 
perfuração do septo nasal efectuou-se não no rastreio mas alguns dias depois, durante a 
observação pelo otorrinolaringologista. Este facto permite pressupor que a hipotética 
observação de todos os doentes numa consulta desta especialidade teria revelado mais casos 
de envolvimento ósseo. Os resultados obtidos para o HCRP relativamente ao envolvimento 
das estruturas ósseas nasais e maxilares revelaram-se, assim, pouco esclarecedores no que toca 
às dúvidas paleopatológicas sobre este tópico.  
No caso de Odense (Tabelas 4.IV e 4.V), a presença de pelo menos uma das alterações 
associadas à síndroma rinomaxilar (SRM parcial), conforme enunciadas por Andersen e 
Manchester (1992), registou-se em 72,8% (n=139) dos 191 esqueletos observados. Este grupo 
de indivíduos constitui ainda 88,5% dos que apresentavam qualquer uma das alterações 
cranianas pesquisadas. De acordo com Andersen e Manchester (1992), um diagnóstico seguro 
de lepra, quando apenas se dispõe do crânio, só é possível quando todas as alterações da 
síndroma rinomaxilar se encontram presentes. Tal cenário constatou-se apenas em 27 casos 
(SRM total: 14,1% de 191) na amostra de Odense, ou seja, numa pequena fracção (19,4% 
[27/139]) dos esqueletos com aquela síndroma. Quando o critério de diagnóstico passou a ser 
o da presença de facies leprosa, conforme proposto por Møller-Christensen (1967), a 
percentagem de possíveis casos de lepra na amostra de Odense subiu para 38,7% (74/191), ou 
seja, 53,2% (74/139) dos casos com lesões rinomaxilares.  
│Discussão│ 
183 
Constata-se, portanto, que, no que concerne ao diagnóstico paleopatológico da lepra 
no esqueleto craniano, mesmo recorrendo ao menos restritivo dos critérios, não mais de 
metade dos indivíduos com uma ou mais alterações rinomaxilares integra o grupo dos “casos 
de lepra”. Relativamente a estes, e uma vez que o seu diagnóstico se baseou apenas nas 
alterações rinomaxilares, a pergunta que se impõe é a seguinte: tratar-se-ão realmente de casos 
inquestionáveis de lepra? A inevitabilidade de uma resposta negativa a esta questão deve-se aos 
seguintes factores:  
1) a escassez de dados paleopatológicos sistematizados relativos à síndroma 
rinomaxilar noutras populações esqueléticas que não as provenientes de necrópoles associadas 
a leprosarias/hospitais medievais não permite a realização de estudos comparativos e o 
entendimento da manifestação destas lesões noutras doenças. Refira-se, no entanto, que as 
alterações rinomaxilares têm sido alvo de atenção esporádica de alguns paleopatólogos em 
contextos onde a sua relevância enquanto critério de diagnóstico é discutida não só em torno 
da lepra mas sobretudo das treponematoses (Hackett, 1976; Baker et al., 1988; Manchester, 
1994; Powell e Cook, 2005) ou doutras doenças tais como as neoplasias e o lúpus (Hacket, 
1976; Ortner, 2003; Mark, 2007); 
2) as evidências clínicas existentes, sobretudo na literatura médica redigida na era pré-
antibiótica, que indicam que a sífilis terciária, a leishmaníase cutânea, o lúpus vulgaris 
(tuberculose cutânea) e as neoplasias podiam manifestar-se também na região nasal e, 
consequentemente, provocar alterações na região rinomaxilar em tudo similares às induzidas 
pela lepra (Ortner, 2003).  
Alguns exemplos clínicos do envolvimento nasal nestas doenças, na era pré-antibiótica, 
foram encontrados em publicações periódicas portuguesas, por exemplo, na sífilis (Penella, 
1947; Penella e Sobral, 1949; Sampaio e Ré, 1950), na tuberculose (Sampaio e Sobral, 1949; 
Sampaio et al., 1951), nas neoplasias (Penella e Ré, 1950) e no “lúpus do nariz” (Sampaio e 
Ferreira, 1950: 114). No entanto, as descrições clínicas e as figuras patentes nestes trabalhos 
não permitem esclarecer qual o tipo de envolvimento ósseo ocorrido, quando tal se verificou. 
O cancro poderá ser a etiologia provável nas situações em que as alterações rinomaxilares são 
apenas destrutivas, ou seja, sem a presença de “osso reactivo” (Ortner, 2003: 537). Hackett 
(1976: 65) enfatiza, no entanto, que os casos menos avançados das alterações nasais 
destrutivas de origem neoplásica podem ser difíceis de destrinçar dos estados iniciais de lesões 
correlatas provocadas pela “sífilis” ou mesmo por “osteomielites piogénicas”. Este 
investigador, que se dedicou ao estudo das treponematoses, quer em contextos clínicos, quer 
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paleopatológicos, concentrou esforços na tentativa de ir mais além no que concerne ao 
diagnóstico diferencial das alterações nasais. As suas conclusões basearam-se na observação de 
424 crânios distribuídos por 22 museus anatómicos/médicos, dos quais 42 (9,9%) 
apresentavam “naso-palatine destruction” (Hackett, 1976: 52). Estas ocorreram mais vezes, 
em termos absolutos, nos crânios cuja causa de morte foi a sífilis e, em termos relativos, nos 
associados à lepra (Tabela 4.VII).  
 
 
TABELA 4.VII. – Resultados do estudo efectuado por Hackett (1976: 52) 











Sífilis 281 29 10,3 69,0 
Neoplasias 40 8 20,0 19,0 
Tuberculose 8 1 12,5 2,5 
Lepra 4 4 100,0 9,5 
 
 
No que diz respeito ao diagnóstico paleopatológico da “sífilis” – termo entendido aqui 
no seu sentido lato para designar as treponematoses, já que não é consensual a possibilidade 
da sua diferenciação em contextos paleopatológicos (Brothwell, 2005) – com base nas 
alterações rinomaxilares presentes em 29 casos da doença, Hackett (1976: 63-64) considerou o 
seguinte:  
 
“the characteristic appearance in specimens labelled in syphilis is an empty nasal cavity 
with smooth lateral walls presenting a smooth, ‘bored out’ tunnel-like passage-way. Upwards the 
ethmoid air cells may be opened and inferiorly the palate may be perforated, or it and the pre-
maxillary alveolus may be completely destroyed. § The striking thing about these changes is that 
the patient survived and complete healing has taken place. Survival of such destruction was seen 
until recently in the gangosa of yaws, and treponarid. […] These changes may be present in a 
skull otherwise unchanged. There are, however, often changes of the caries sicca sequence and 
sometimes sequestra, depressions and other perforations. This kind of naso-palatine destruction 
when extensive and healed is a diagnostic criterion of syphilis [itálico do autor].” 
 
Este autor alvitrou, também, que a distinção entre a lepra e a sífilis é possível devendo 




“these changes [facies leprosa] might be useful contrasted with those due to syphilis. In 
syphilis the destruction of intra-nasal structures and the palate is more extensive, massive and 
rapid. Although in less severe changes nasal damage and palatal perforation may be present 
alone, maxillary alveolar damage usually accompanies gross destruction. In leprosy the more 
usual pattern is pitting and perforation of the palate and nasal septum and absorption of the 
anterior nasal spine.” 
 
Embora Andersen e Manchester (1992) sugiram que a presença concomitante das 
alterações que fazem parte da síndroma rinomaxilar seja suficiente para diagnosticar um caso 
de lepra, designadamente o tipo lepromatoso, as incertezas que o seu diagnóstico diferencial 
suscita sugerem alguma prudência relativamente a este assunto. Perante a ambiguidade 
etiológica das alterações ósseas nasais e maxilares, e a escassez de estudos paleopatológicos e 
clínicos das mesmas em contextos que não digam respeito à lepra ou às treponematoses, a 
atitude mais prudente quanto à sua importância no diagnóstico diferencial da lepra parece ser a 
sugerida por Ortner (2003), que advoga que o diagnóstico paleopatológico da lepra só deve ser 
considerado definitivo quando as alterações rinomaxilares forem acompanhas por 
remodelação destrutiva ou por acroosteólise dos ossos das extremidades. Esta incerteza que 
paira relativamente ao significado etiológico da síndroma rinomaxilar, mas no que diz respeito 
ao seu papel no diagnóstico das treponematoses, é reiterada por Brothwell (2005) e Cook e 
Powell (2005) que, tal como Ortner (2003), consideram que serão necessárias mais evidências 
paleopatológicas para que se possa tentar esclarecer esta questão. 
No âmbito das lesões dermatológicas na cabeça, os resultados obtidos na amostra do 
HCRP desvelaram uma realidade com potencial relevância para os estudos paleopatológicos, e 
nunca antes explorada, designadamente a presença de alterações cutâneas nas regiões 
supraciliares (39,3%), na fronte (36,9%) e nos malares (26,8%) (Figura 4.2 e Apêndice F.1). A 
estratificação por tipo de lepra revelou que qualquer uma das zonas se mostrou 
significativamente mais afectada nos doentes lepromatosos do que nos tuberculóides (ver 
apêndice F.1). No primeiro caso a prevalência de envolvimento variou entre 82,8% (região 
supraciliar) e 62,0% (malares), enquanto no segundo os valores, muito inferiores aos dos 
lepromatosos, oscilaram entre 38,0% (malares) e 17,2 (supraciliares). Esta assimetria era 
expectável já que as lesões dermatológicas, incluindo as da face, constituem um dos 
fenómenos patológicos mais comuns da lepra lepromatosa (Magalhães, 1958; Chaussinaud e 
Mendes, 1957; Basto, 1964; Pfaltzgraff e Bryceson, 1989). A especificidade anatómica destas 
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regiões da cabeça, nomeadamente a íntima relação de proximidade das mesmas com as 
estruturas ósseas subjacentes (Fedosyutkin e Nainys, 1993), aliada ao facto das lesões cutâneas 
que afectam estas zonas nos doentes de lepra poderem ulcerar e infectar (Martins, 1964b; 
Basto, 1964, 1967a; Esteves et al., 2005) e eventualmente desencadear uma resposta do tecido 
ósseo (Cross, 2003), levou a que se procurassem eventuais indícios desta relação na amostra de 
Odense. Na sequência deste empreendimento constatou-se, efectivamente, a presença de 
alterações ósseas nas faces cutâneas dos seguintes ossos do crânio: frontal (14,5%), malar 
(3,8%) e maxilar (0,6%) (Figura 4.3 e Apêndice G.1). No entanto, não se detectou qualquer 
tipo de diferença quando se considerou a sua distribuição pelos sub-grupos de esqueletos que 
compõem a amostra, nomeadamente os seguintes: classificados, ou não, como casos de lepra 
(cenários 1 e 2); com ou sem síndroma rinomaxilar; com ou sem facies leprosa. Embora seja 
impossível estabelecer uma relação directa entre a presença destas alterações e eventuais lesões 
dermatológicas decorrentes da lepra que tenham estado na sua génese, estes resultados 
constituem uma novidade paleopatológica no que à lepra diz respeito e espera-se que 
pesquisas futuras permitam clarificar qual a prevalência e especificidade destas alterações 
noutras séries osteológicas. No diagnóstico diferencial destas alterações é necessário ter em 
conta a panóplia de entidades nosológicas do foro dermatológico que podem induzir lesões 
cutâneas faciais de difícil remissão quando não tratadas, como a tuberculose (Leiker, 1989; 
Esteves et al., 2005) ou a leishmaníase (Leiker, 1989; Herwaldt, 1999), por exemplo.  
Importa também referir que, no frontal, estas alterações são distintas, não só 
topográfica como tipologicamente, das lesões que afectam este osso em indivíduos com sífilis 
venérea, sobretudo nalguns dos quadros avançados da doença (Hackett, 1976; Ortner, 2003). 
Nestes observa-se um fenómeno designado caries sicca, isto é, a presença de lesões osteolíticas 
que apresentam um padrão sequencial de remodelação, podendo existir vários tipos de 
sequências mais ou menos exuberantes (Hackett, 1976; Ortner, 2003; Powell e Cook, 2005). 
Estas começam por apresentar-se na forma de uma ou mais cavidades, confluentes ou não, 
localizadas preferencialmente nas regiões central e superior da face cutânea do frontal que 
remodelam através da deposição centrípeta, irregular e assimétrica, de osso lamelar denso nas 
respectivas margens, conferindo à superfície óssea um aspecto característico em forma de 
cratera circunvalada [circumvallate cavitation] e na fase final do processo adquire um formato 
parecido com o de uma cicatriz radiada [radial scar] (Hackett, 1976: 31). 
Nenhum dos 24 esqueletos com presença de todas as alterações da síndroma 
rinomaxilar (SRM total) apresentava lesões destrutivas nas mãos ou pés. Refira-se, no entanto, 
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que três deles não possuíam ossos pertencentes a estas regiões e nos restantes 21, a 
observação de pelo menos um dos ossos das mãos foi possível em 20 e em 12 nos pés. O 
diagnóstico da lepra e/ou da sífilis revela-se um desafio relativamente a estes indivíduos. A 
ausência de lesões no frontal compatíveis com as que se encontram descritas para o fenómeno 
da caries sicca (Hackett, 1976) e a presença de atrofia na região anterior do processo alveolar do 
maxilar podem constituir argumentos a favor de um diagnóstico de lepra (Møller-Christensen 
e Inkster, 1965). Saliente-se que em conformidade com a metodologia proposta por Andersen 
e Manchester (1992) e admitindo que a sífilis e a lepra eram entidades nosológicas 
diferenciadas no período medieval (Crane-Kramer, 2000, 2002; sobre este assunto veja-se 
também Demaitre, 2007) e que no cemitério de St. Jørgen’s de Odense os únicos doentes 
inumados eram os afectados pela lepra (Boldsen, 2001), estes 24 esqueletos foram incluídos 
nos cálculos efectuados com vista a determinar a(s) prevalência(s) de lepra na amostra de 
Odense. Reconhece-se, no entanto, que nalguns casos o aspecto geral das alterações 
rinomaxilares divergiu dos restantes, nomeadamente através do excessivo arredondamento da 
abertura piriforme (esqueletos n.os 345 e 669) ou da grande extensão da perfuração no palato 
observada no indivíduo n.º 995.  
O esqueleto pós-craniano desempenha, assim, um papel fulcral quando se pretende 
diagnosticar um caso paleopatológico de lepra. A confirmação inequívoca da doença só é 
possível ao constatar a presença de alterações rinomaxilares combinadas com a remodelação 
destrutiva nos ossos das mãos e dos pés, como sugere Ortner (2003). Esta combinação 
aduziu-se em 28 dos esqueletos observados (14,7%) na amostra de Odense. No entanto, 
Ortner (2003) alerta para o facto de mesmo nestes casos ser importante excluir as 
treponematoses e a necrose resultante de úlceras provocadas pelo frio [frostbite], enquanto 
possíveis causas das referidas alterações ósseas nas extremidades (Ortner, 2003). A exclusão 
das treponematoses do diagnóstico diferencial é possível na medida em que a remodelação 
destrutiva da diáfise dos ossos das mãos e/ou dos pés, observados nestes casos, não ocorre 
nesta doença (Ortner, 2003). Ainda a este propósito, Powell e Cook (2005: 49) notam o 
seguinte: 
 
“Neurothrophic joint involvement in late congenital syphilis and tertiary acquired 
syphilis distinguishes these conditions from the other treponematoses, but can occour in other 
conditions that result in sensory impairment. These include diabetes, seryngomyelia, leprosy, and 
pernicious anemia. In syphilis, the knees, hips, ankles, and lumbar spine are most frequently 
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involved in that order, whereas feet are more common in the remainder (Aegerter and 
Kirkpatrick 1968: 752-53; Sommer and Lee 2001).” 
 
No caso das úlceras provocadas pelo frio, as lesões ósseas nas extremidades 
manifestam-se sobretudo nas articulações interfalângicas (Golant et al., 2008), o que não se 
constatou em nenhum dos esqueletos supracitados.  
A etiologia da remodelação destrutiva das diáfises dos ossos dos pés e das mãos é 
desconhecida. No entanto, Andersen et al. (1992) sugerem que na sua génese poderão estar as 
disfunções neurovasculares resultantes da neuropatia motora periférica ocorrida na lepra. 
Estes autores propõem um modelo hipotético para explicar a origem destas lesões que se 
apresenta seguidamente. As extremidades anestesiadas tornam-se poiquilotérmicas, ou seja, a 
sua temperatura deixa de ser controlada pelo organismo passando a depender do ambiente 
circundante. Esta situação desencadeia uma resposta orgânica compensatória consistindo na 
dilatação permanente da rede capilar periférica que induz um maior aporte de sangue aos 
tecidos. Consequentemente, o aumento da tensão de oxigénio advindo do maior afluxo 
sanguíneo nas zonas que circundam os ossos estimula a actividade dos osteoclastos na 
superfície óssea – concretamente nas diáfises das falanges, dos metatársicos e dos 
metacárpicos – que, a longo prazo, resulta na absorção total da região envolvida (Andersen et 
al., 1992). Quando se considera o espectro de lesões ósseas que podem acometer as 
extremidades dos doentes com lepra, a remodelação destrutiva é a que menos dificuldades 
apresentam quando se procede ao seu diagnóstico diferencial. Andersen et al. (1992: 214) 
salientam que a especificidade destas lesões não se encontra noutras doenças, nem mesmo nos 
casos que se caracterizam pela presença de dano neurológico periférico irreversível nos quais 
existe paralisia muscular. Rothschild e Rothschild (2001) enfatizam, ainda, que no caso das 
lesões ósseas decorrentes da diabetes a distinção com as da lepra deverá ter em conta o padrão 
geral de destruição e de remodelação decorrente de traumatismos, ambos mais frequentes e 
exuberantes na última devido à anestesia dos tecidos. Isto permite aos indivíduos afectados 
perpetuar a utilização dos membros sem que as agressões resultantes das actividades diárias 
sejam percepcionadas (Rothschild e Rothschild, 2001). 
A destruição dos nervos periféricos conduz à anestesia – térmica, táctil e dolorosa – 
das regiões que se encontram no seu domínio, sendo este fenómeno especialmente relevante, 
no contexto da lepra, nas superfícies plantar e palmar (Andersen et al., 1992; Yawalker, 2002). 
Por um lado, a insensibilidade térmica constitui um risco acrescido do doente vir a sofrer 
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queimaduras nas regiões anestesiadas, por outro, a ausência de sensibilidade dolorosa face, por 
exemplo, aos traumatismos resultantes das actividades diárias, determina o aparecimento de 
úlceras crónicas (Yawalkar, 2002). Estas agressões repetem-se caso o doente não adopte um 
comportamento que evite a sua ocorrência. As úlceras instaladas em zonas onde a pele é mais 
seca e na qual o normal processo de cicatrização se encontra comprometido – devido à 
ausência de sudação e de secreção sebácea – perpetuam-se e podem ser sede de infecções 
secundárias (Yawalkar, 2002). O agravamento destas infecções, bem como a sua extensão para 
os tecidos envolventes conduz ao envolvimento ósseo (Figura 4.4), sobretudo à sua destruição 
(Andersen et al., 1992; Yawalkar, 2002). Esta sequência de eventos pode ainda advir doutro 
fenómeno intimamente relacionado com o anterior, mas resultante da destruição das fibras 
nervosas motoras o que provoca a atrofia e a paralisia dos músculos por elas controlados – 
fenómeno responsável, por exemplo, pela flexão forçada, e irreversível caso não seja travada, 
dos dedos (dedos em garra, detectáveis em contexto paleopatológico, como mostra a figura 
4.5), principalmente das mãos (Riordan, 1960a,b; Yawalkar, 2002). Nestas circunstâncias, o 
evento que conduz à formação de úlceras é, principalmente, o aparecimento de fissuras ou 
rágadas decorrentes do facto da pele se encontrar atrófica (Yawalkar, 2002). Em qualquer uma 
das circunstâncias o resultado final é a acroosteólise dos ossos das extremidades afectadas. O 
facto destas lesões poderem ocorrer noutros estados patológicos, como por exemplo 
nalgumas das artropatias erosivas (Ortner, 2003), na diabetes ou na neurosífilis (Rothschild e 
Behnam, 2005), implica que as mesmas sejam cautelosamente interpretadas aquando o 
diagnóstico paleopatológico da lepra. 
No âmbito dos membros inferiores, a elevada prevalência de alterações nas tíbias 
(71,3%) e nos perónios (70,7%) na amostra de Odense, contrastou com os resultados obtidos 
nos doentes do HCRP para esta região anatómica, na qual se contabilizaram 7,4% de casos 
com úlceras e 6,4% com elefantíase (Figuras 4.2 e 4.3). Esta discrepância entre os dados 
clínicos e paleopatológicos dificulta o estabelecimento de relação directa entre os fenómenos. 
Importa salientar que a maioria das lesões nas tíbias e perónios de Odense manifestou-se 
bilateralmente (Apêndice G.7) – respectivamente em 83,7% e 89,5% – tal como as úlceras e a 
elefantíase das pernas na amostra de HCRP – 63,6% e 73,7%, respectivamente (Apêndice 
F.12). Estes resultados não permitem descortinar qual o contributo das lesões nos tecidos 
moles das pernas para o desenvolvimento das alterações proliferativas nas tíbias e nos 
perónios. A elevada prevalência deste fenómeno noutros contextos arqueológicos e a sua 
aparente falta de especificidade (Cook e Powell, 2005; Weston, 2008) determinam que este não 
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possa ser incluído nos critérios de diagnóstico da lepra enquanto a sua etiologia não for 
esclarecida. 
O sexo não se revelou um factor de assimetrias relativamente à presença das lesões 
relevantes para o diagnóstico paleopatológico da lepra (Tabela 4.V). Quando se teve em conta 
os grupos etários, da análise do padrão de lesões relevantes para o diagnóstico da lepra na 
mostra de Odense, constatou-se que as cranianas se observaram com mais frequência nos 
não-adultos e as pós-cranianas nos adultos (Tabela 4.IV). No primeiro caso, os não-adultos 
foram significativamente mais afectados por facies leprosa (88,4%) e pelo SRM parcial (55,8%) 
do que os adultos (68,2% e 33,8%, respectivamente). Embora esta diferença se tenha mantido 
em ambos os cenários de casos de lepra considerados, em nenhum deles foi constatado 
significado estatístico (Tabela 4.IV). No esqueleto pós-craniano, e em termos absolutos, 
observaram-se mais adultos com lesões imputáveis à lepra nas mãos e nos pés. No entanto, 
em termos relativos não se constataram diferenças significativas entre a frequência dos adultos 
e a dos não-adultos.  
Ao estudar a colecção de Chichester, Ortner (2008b) concluiu que o diagnóstico da 
lepra raramente é possível nos indivíduos não-adultos porque nem todas as lesões se 
encontram estabelecidas e as existentes apresentam a morfologia dos estádios iniciais. Esta 
limitação reflectiu-se, por exemplo, na inexistência de casos de lepra diagnosticados nos 104 
não-adultos de Chichester (Lewis, 2008). Contudo, somente dois destes esqueletos – nenhum 
com sinais de lepra – foram exumados do contexto estratigráfico associado ao período em que 
Chichester funcionou como leprosaria (Lewis, 2008). Este cenário difere do encontrado na 
amostra de Odense – na qual foi possível diagnosticar a lepra em 16 não-adultos (37,2% dos 
43 observados), sendo este o número mínimo (cenário 1). Similarmente, Bennike et al. (2005) 
aferiram uma prevalência de 27,0% (16/60) para este grupo etário na colecção de Næstved. 
Esta diferença levanta questões interessantes – cuja discussão se encontra fora do âmbito dos 
objectivos da presente investigação – não só do ponto de vista social mas também no que 
concerne à epidemiologia da lepra. Futuras investigações poderão ajudar a compreender se as 
crianças falecidas com lepra em Inglaterra eram inumadas noutro local, o que poderá significar 
que não eram segregadas para as leprosarias, como sugere Lewis (2002), ou se as características 
epidemiológicas da doença, nomeadamente a idade aquando do contágio, o período de 
incubação, a progressão clínica, eram efectivamente diferentes na Dinamarca e em Inglaterra. 
Ainda neste âmbito, um facto que desperta interesse quanto ao seu significado epidemiológico 




FIGURA 4.4. – Alterações nos ossos do pé direito do 
esqueleto n.º 951, com carácter intensamente proliferativo e 
destrutivo, compatíveis com processos infecciosos 
secundários resultantes do agravamento dos danos 


















FIGURA 4.5. – Forma de anquilose possivelmente atribuível 
ao efeito dos dedos em garra, nas falanges proximal e 





odontoysplasia] (Danielsen, 1970; Møller-Christensen, 1978), consistindo num desenvolvimento 
anormal das raízes dos incisivos superiores definitivos, que foi observada apenas em 
esqueletos provenientes de necrópoles associadas a leprosarias (Danielsen, 1970; Roberts, 
1986). Na presente investigação esta anomalia foi identificada no indivíduo n.º 572, um não-
adulto (13-19 anos) da amostra de Odense, que apresentava simultaneamente alterações 
rinomaxilares e lesões destrutivas nos pés, compatíveis com um diagnóstico de lepra 
lepromatosa. Até à data não são conhecidos casos correlatos em contextos clínicos pelo que a 
etiologia destas alterações continua por desvendar. Em nenhum dos processos referentes à 
amostra do HCRP foi encontrada informação que permitisse esclarecer quais são as 
circunstâncias clínicas relacionadas com este fenómeno. 
A hipótese etiológica originalmente proposta por Danielsen (1970) sugere que a 
odontodisplasia leprogenica estaria relacionada com a atrofia da porção anterior do processo 
alveolar do maxilar e com a presença do Mycobacterium leprae na cavidade polpar – esta última 
ocorrendo nos doentes com lepra lepromatosa (Sakai e Matsumoto, 1968). Esta desenvolver-
se-ia nos casos em que o início da doença coincidiu com o período de desenvolvimento dos 
dentes afectados, resultando da atrofia do processo alveolar que impedira o normal 
crescimento das raízes dentárias nele implantadas (Roberts, 1986; Roberts e Manchester, 2005; 
Ortner, 2008b). Todos os casos observados até hoje são dinamarqueses (Bennike, 2002; 
Roberts, comunicação pessoal), nomeadamente quatro não-adultos de Næstved (Danielsen, 
1970) e o encontrado na amostra de Odense. Refira-se que esta condição não foi detectada em 
Chichester (Ortner, 2008b). Será a odontodisplasia leprogenica patognomónica da lepra? O que 
explica o seu confinamento à Dinamarca? São várias as hipóteses a explorar em futuras 
investigações: a) início da doença mais cedo nos dinamarqueses; b) maior susceptibilidade 
destes relativamente ao desenvolvimento precoce de lesões rinomaxilares; c) continua por 
descobrir nos outros países. 
 
 
4.3. – Lepra lepromatosa e lepra tuberculóide: clínica versus paleopatologia 
 
Uma das lacunas relativamente ao passado da lepra prende-se com a inexistência de 
evidências paleopatológicas referentes à lepra tuberculóide devido à falta de critérios de 
diagnóstico, sendo um dos objectivos da presente investigação indagar a eventual existência de 
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informação clínica nos processos do HCRP relevante para o esclarecimento desta 
problemática. 
A lepra lepromatosa (LL) caracteriza-se pela elevada prevalência de lesões na pele e de 
perturbações nas mucosas da cabeça – sobretudo no nariz (McDougall et al., 1975; 
Dharmendra, 1989; Walker e Lockwood, 2007) –, cenário que foi constatado, também, na 
amostra do HCRP. As manifestações tegumentares revelaram-se muito frequentes, sendo os 
membros inferiores os mais afectados (94,7%), seguindo-se a cabeça (92,7%) e só depois os 
membros superiores (88,7%) – tratando-se de resultados que espelham a realidade 
mencionada na literatura leprológica contemporânea da instituição (Magalhães, 1958; Bastos, 
1964; Barbosa, 1968b). Na lepra tuberculóide (LT) as lesões tegumentares são menos 
frequentes do que na LL (Echevarría e Ramos, 2000; Yawalkar, 2002), o que também se 
constatou nos doentes do HCRP estudados, que apresentaram percentagens próximas na 
cabeça e nos membros superiores (55,0% e 53,1%, respectivamente) e um pouco mais 
elevadas nos membros inferiores (69,2%). Saliente-se que neste tipo de lepra podem verificar-
se casos sem lesões dermatológicas (Cochrane, 1959; Yawalkar, 2002; Ooi e Srinivasan, 2004), 
como constatado em dois pacientes da amostra do HCRP nos quais a lepra tuberculóide de 
que sofriam se apresentava na variante nevrítica pura (ver figura 2.4, cap. 2). 
Os distintos quadros clínicos que a lepra pode adoptar reflectem, principalmente, 
diferentes respostas imunológicas e patofisiológicas dos indivíduos infectados com o 
Mycobacterium leprae (ML) (Ridley e Jopling, 1966). Na LL, a fraca ou nula resposta imunitária 
do hospedeiro face à infecção com o ML (Ridley e Jopling, 1966; Harboe, 1989) possibilita a 
sua multiplicação e disseminação para as regiões corporais onde a temperatura é mais baixa, 
nomeadamente a pele, a mucosa nasal e os nervos periféricos (Yawalkar, 2002). No caso da 
LT, o sistema imunitário do doente apresenta alguma actividade contra ao bacilo dificultando, 
assim, a sua reprodução e propagação, ficando este confinado a pequenas áreas cutâneas ou 
alojado num ou em vários troncos nervosos periféricos (Ridley e Jopling, 1966; Harboe, 1989; 
Yawalkar, 2002). Do ponto de vista clínico, é reconhecido que o dano neurológico induzido 
pela lepra tuberculóide não se confina às alterações das sensibilidades cutâneas superficiais, 
decorrentes da destruição das pequenas fibras nervosas situadas na derme, podendo afectar os 
troncos nervosos, originando não só perturbações sensitivas mas também motoras, que a 
longo prazo conduzem à invalidez dos doentes afectados (Brand e Fritschi, 1989; Echevarría e 
Ramos, 2000).  
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Quando se consideraram as lesões neurológicas nos doentes do HCRP, constatou-se 
que, dependendo das regiões corporais em causa, os classificados como tuberculóides 
apresentavam uma propensão igual ou superior para as desenvolver relativamente aos 
lepromatosos. Este risco revelou-se cerca de 2,4 vezes maior nos membros superiores 
(OR=2,42; IC95%: 1,48-3,97; p<0,001), 1,9 vezes na cabeça (OR=1,92; IC95%: 0,94-3,93; 
p=0,07) e muito semelhante no caso dos membros inferiores (OR=1,00; IC95%: 0,61-1,65; 
p=0,909). Todas as disfunções nervosas perscrutadas afiguram-se como potenciais precursoras 
de lesões ósseas e deformidades (Silva, 1965, 1966; Ferreira, 1973; Brand e Fritschi, 1989; Ooi 
e Srinivasan, 2004; Agrawal et al., 2005; van Brakel et al., 2005; Wilder-Smith e van Brakel, 
2008), contudo, a existência de perturbações das sensibilidades superficiais, de amiotrofias, de 
dedos em garras e de úlceras neurotróficas não constituíram, por si só, indicadores directos de 
envolvimento do esqueleto na lepra. Importa mencionar, no entanto, que as suas 
consequências indirectas no esqueleto foram aludidas em situações particulares como, por 
exemplo, no processo clínico (n.º 1166) de uma doente tuberculóide onde se referia o 
seguinte: “retracções tendinosas de que resultaram ausências de falangetas nos dedos de ambas as mãos.” 
Outro caso ilustrativo reportou-se a um paciente tuberculóide (processo n.º 2056) que 
apresentava as seguintes alterações: “na mão direita estão íntegros os dedos, flectidos e deformados; na 
esquerda há amputação da falanginha e falangeta do indicador[,] exceptuando o polegar houve panarícios nos 
restantes nos quais se nota reabsorção das falangetas.” Ambas as descrições denotam, 
inequivocamente, uma interdependência entre lesões, com as garras e as úlceras, sobretudo os 
panarícios, a prefigurarem posteriores mutilações ósseas digitais. Sauderson et al. (2000) 
estimam mesmo que 55% dos doentes de lepra apresentam algum grau de incapacidade 
[impairment] aquando do rastreio. No entanto, é admitido o facto das prevalências relativas às 
perturbações neurológicas, e por inerência às ósseas, se encontrarem subestimadas, como 
revela, por exemplo, o estudo efectuado por Croft et al. (1999). Neste, a presença “silenciosa” 
de “incapacidade funcional nervosa” [nerve function impairment] foi identificada em 67,8% dos 
casos novos diagnosticados ao longo de 12 meses no centro a cargo da Danish Bangladesh 
Leprosy Mission localizado numa área do Bangladesh, onde a prevalência de lepra é elevada. 
O tipo de lepra constituiu, face aos dados recolhidos, a variável com mais peso no que 
toca ao envolvimento do esqueleto nos doentes do HCRP. Cerca de 22% (33/150) dos casos 
tuberculóides foram afectados, contra apenas 4,0% (6/150) dos lepromatosos, ou, doutra 
forma, no universo dos enfermos com lesões ósseas, 84,6% eram portadores do tipo 
tuberculóide e 15,4% de lepromatoso. Acrescente-se, que o risco aferido relativamente ao 
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aparecimento de alterações esqueléticas se revelou 6,8 vezes superior nos doentes 
tuberculóides do que nos lepromatosos (OR=6,77; IC95%: 2,60-18,67).  
Dos seis casos lepromatosos com alterações ósseas, cinco diziam respeito à sua 
presença isolada na região nasal e um outro detinha unicamente mutilações ósseas na mão 
direita. Refira-se que relativamente a este último, respeitante a um homem rastreado aos 75 
anos (processo n.º 127), o processo clínico não é esclarecedor quanto à existência de 
perturbações nasais – supostamente existentes, visto estas caracterizarem a maioria dos casos 
lepromatosos (Chaussinaud e Mendes, 1957; Barton, 1989) que, na ausência de tratamento, 
detêm elevadas concentrações de ML no meato nasal (Nogueira, 1963; Martins, 1964a,b; 
McDougall et al., 1975; Rees, 1989; Britton e Lockwood, 2004). Este exemplo convoca, de 
novo, a necessidade de interpretar cautelosamente as evidências clínicas do HCRP relativas à 
presença, e à ausência, de lesões nasais nos casos diagnosticados com lepra lepromatosa, uma 
vez que as mesmas poderão encontrar-se subestimadas à luz da informação existente no 
processo clínico relativamente ao exame de rastreio. Tal problema não se coloca no caso da 
LT, já que as lesões nasais são raras e o envolvimento ósseo desta região não se verifica – 
como constatado também na amostra do HCRP, na qual apenas três dos doentes 
tuberculóides apresentavam sintomas nasais, nenhum relacionado com a componente óssea – 
e a concentração de bacilos na cavidade nasal é nula ou vestigial (Ridley e Jopling, 1966; Rees, 
1989).  
A LT mostrou-se, com base no estudo dos processos clínicos do HCRP, a forma mais 
relevante no que concerne à indução de alterações no esqueleto, designadamente no pós-
craniano – já que nenhum dos casos tuberculóides apresentou alterações ósseas na região nasal 
nem tão-pouco nas restantes zonas da extremidade cefálica. Esta realidade, no que concerne à 
LT, encontra paralelismo num estudo radiológico efectuado por Choudhuri et al. (1999) em 
doentes portadores de incapacidades decorrentes da lepra, alguns não tratados, dos quais 
86,7% (85/98) – valor muito próximo do aferido na amostra do HCRP (84,6% [33/39]; tabela 
4.III) – apresentavam lesões ósseas, apenas nos ossos das mãos e dos pés.  
Pese embora a escassez de informação clínica e radiológica relativamente ao padrão e 
tipologia do envolvimento ósseo na LT, nalguns dos estudos que abordam este assunto – veja-
se, por exemplo, Newman et al. (1972) e Choudhuri et al. (1999) – é reconhecida a elevada 
predisposição dos doentes com este tipo de lepra para o aparecimento de lesões esqueléticas 
nas extremidades, tal como se verificou na amostra do HCRP. Estas evidências, clínicas e 
radiológicas, implicam que se questione o porquê da inexistência de casos paleopatológicos 
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diagnosticados com este tipo de lepra, ou, doutra forma, será possível diagnosticar LT em 
esqueletos humanos pretéritos? A literatura paleopatológica é pouco esclarecedora 
relativamente a este assunto podendo mesmo ser imprecisa, como demonstram os seguintes 
excertos:  
 
“There is an under-representation of individuals with leprosy in the skeletal record because 
osseous changes do not usually occur in the tuberculoid or early lepromatous stages.  
Anaesthesia and nerve damage occur early on in tuberculoid leprosy but the osseous changes are 
non-existent or at best minimal. It is therefore almost certain that most of those with 
tuberculoid leprosy and many with early lepromatous leprosy cannot be identified” (Lee e 
Magilton, 2008: 266).  
 
“Skeletal lesions would have been minimal or on-existent and it is therefore difficult to give a 
firm diagnosis of tuberculoid leprosy in the archaeological record” (Lee e Manchester, 2008: 
208). 
 
Os trechos citados contradizem as evidências radiológicas (veja-se, por exemplo, 
Newman et al., 1972 e Choudhuri et al., 1999) e são incompatíveis com os resultados obtidos 
na amostra de Odense para os doentes tuberculóides. Por norma, o número de troncos 
nervosos afectados na LT é escasso, no entanto, as lesões nervosas que ocorrem neste tipo de 
lepra são, geralmente, muito destrutivas e culminam, a longo prazo, em mutilações ósseas 
(Echevarría e Ramos, 2000). As evidências proporcionadas pela amostra do HCRP indicam 
que a LT se manifesta apenas no esqueleto pós-craniano, designadamente nas mãos e nos pés, 
através de fenómenos de destruição óssea – principalmente mutilações e reabsorções ósseas, 
mormente das falanges (ver apêndices F.15 e F.16). Um aspecto de realce prende-se com o 
facto dos 29 doentes afectados serem adultos, facto que se justifica atendendo a que as lesões 
ósseas decorrentes da lepra são fenómenos de evolução lenta e o seu reconhecimento clínico 
só ocorre quando as mesmas já se encontram num avançado estado de evolução (Silva, 1966).  
 A confrontação do anteriormente exposto com os resultados relativos à amostra de 
Odense depara-se, inevitavelmente, com os 10 indivíduos que não apresentavam quaisquer 
alterações rinomaxilares mas que, no entanto, tinham sinais destrutivos no esqueleto pós-
craniano compatíveis com os que ocorrem na lepra (Tabela 4.VIII), nomeadamente 
acroosteólise e remodelação destrutiva das diáfises dos metacárpicos, metatársicos e falanges. 
Tratar-se-ão de casos de lepra tuberculóide, nunca antes diagnosticada em contexto 
paleopatológico?  
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Não existindo uma resposta categórica a esta questão, importa, primeiramente, referir 
que a correlação entre os dados clínicos do HCRP e os paleopatológicos de Odense com o 
intuito de aprofundar o conhecimento relativo à tipologia das lesões destrutivas nas mãos e 
pés defrontou-se com algumas dificuldades. A de maior relevância para o diagnóstico da lepra 
prendeu-se com a falta de especificidade terminológica utilizada no HCRP para descrever as 
“mutilações” ósseas, impedindo, desta forma, o cálculo da frequência de fenómenos como a 
acroosteólise ou a remodelação destrutiva das diáfises dos metacárpicos, metatársicos e 
falanges. Em segundo, importa referir que acroosteólise e a remodelação destrutiva das 
diáfises das mãos e dos pés podem ocorrer em qualquer tipo de lepra (Paterson, 1961; 
Carayon e Dharmendra, 1985) e, consequentemente, o ponto-chave para a discussão da 
eventual possibilidade de se diagnosticar a LT em esqueletos humanos residirá na combinação 
destas lesões com as do foro rinomaxilar. 
 
 
TABELA 4.VIII. – Esqueletos da amostra de Odense com alterações compatíveis 
com lepra confinadas às mãos e/ou pés (possíveis casos de lepra tuberculóide). 
N.º Sexo Grupo etário 
Alterações ósseas compatíveis 
com uma etiologia leprosa 
Mãos Pés 
77 Masculino Adulto Falanges Metatársicos 
92 Feminino Adulto - Ambos 
100 Feminino Adulto - Metatársicos 
180 Indeterminado Não-adulto2 - Metatársicos 
250 Indeterminado Adulto Ambos1 Metatársicos 
256 Masculino Adulto - Metatársicos 
295 Masculino Adulto Falanges Metatársicos 
360 Indeterminado Adulto - Ambos 
399 Feminino Adulto - Falanges 
557 Feminino Adulto - Ambos 
1 Falanges e metacárpicos; 2 Esqueleto cuja idade à morte foi estimada em 17-20 anos. 
 
 
Os 10 esqueletos supracitados conjugam aspectos, nomeadamente o facto de não 
exibirem alterações rinomaxilares, de serem adultos e de apresentarem acroosteólise e 
remodelação destrutiva nas extremidades, que constituem a tríade necessariamente presente 
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para que a possibilidade de um diagnóstico de lepra tuberculóide seja considerado de acordo 
com as evidências clínicas compiladas da amostra do HCRP. A possibilidade de diagnosticar a 
lepra tuberculóide em esqueletos provenientes de contextos arqueológicos traz novos desafios 
à paleopatologia, sobretudo no que diz respeito à aferição de aspectos epidemiológicos como, 
por exemplo, o rácio entre casos lepromatosos e tuberculóides. Este parâmetro constitui, 
ainda hoje, um indicador das características de uma população relativamente à sua 
susceptibilidade face à doença e, mais importante, se a enfermidade se encontra em progressão 
(epidémica) ou regressão (endémica) (Lechat, 1989, 2002). 
 
 





























O conhecimento das doenças que no passado afligiram os seres humanos representa 
mais do que uma “gratificação intelectual”, como refere Lechat (2002: 161), já que auxilia a 
compreensão do impacto histórico das enfermidades, sendo esta especialmente importante e 
premente no caso das doenças infecciosas. Relativamente à lepra, são várias as dúvidas que 
subsistem no que concerne a alguns dos seus aspectos biológicos e epidemiológicos tais como 
o modo exacto de transmissão, o período de incubação ou a eficácia da vacina BCG. Estas 
lacunas são motivo de preocupação se se tiver em conta que a descoberta do Mycobacterium 
leprae ocorreu há 136 anos e há nove que a sequenciação do seu genoma foi propalada. Perante 
um futuro imprevisível, é no passado que se podem sinalizar forças selectivas, de índole 
biológica, sociocultural e epidemiológica, que influenciaram a susceptibilidade humana. Assim 
sendo, são inúmeros os motivos que justificam os estudos que visam colmatar as dúvidas 
sobre o passado da lepra, incluindo os que se centram no aperfeiçoamento das ferramentas de 
detecção da doença através da observação macroscópica de esqueletos humanos. 
Sendo a paleopatologia uma ciência predominantemente reconstrutiva (Ortner, 2003), 
que só excepcionalmente se alicerça em estudos experimentais, a procura de fontes 
complementares de informação que refute, consolide e amplie o seu corpo de conhecimentos, 
afigura-se uma estratégia essencial para o progresso desta disciplina. No caso da presente 
investigação o enfoque paleopatológico foi complementado com informação de natureza 
arquivística, com o objectivo de indagar a viabilidade e utilidade deste tipo de abordagem no 
refinamento dos métodos de detecção da lepra através dos remanescentes humanos 
esqueléticos.  
Nos 300 processos de doentes analisados do Hospital-Colónia Rovisco Pais (HCRP), 
Tocha, Portugal, a presença de lesões ósseas aquando o exame de rastreio foi relatada em 
13,0% (n=39), nomeadamente as destruições nasais em 1,7% dos enfermos e as “mutilações” 
ósseas das mãos, em 10,4%, e dos pés, em 3,4%. Nos 191 esqueletos da amostra provenientes 
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do cemitério da leprosaria medieval de St. Jørgen’s, Odense, Dinamarca, detectaram-se 
alterações em 95,8% dos esqueletos, embora o diagnóstico da lepra não tenha sido possível 
em todos. Esta assimetria reflecte o facto de não bastar a presença de uma modificação óssea 
para identificar a doença, já que nem todas lhe são directa e exclusivamente imputáveis. As 
alterações rinomaxilares aferiram-se em 72,8% dos indivíduos de Odense e as lesões 
destrutivas compatíveis com uma etiologia leprosa – a remodelação destrutiva e a acroosteólise 
– encontraram-se presentes em 6,9% no caso dos ossos das mãos e em 26,1% no dos pés. À 
luz das diferentes metodologias existentes para o diagnóstico paleopatológico da lepra, aferiu-
se uma prevalência mínima de 32,5% (62/191), quando se combinaram as propostas de 
Andersen e Manchester (1992) e Ortner (2003) e máxima de 42,9% (82/191), considerando os 
anteriores critérios acrescidos dos enunciados por Møller-Christensen (1967). Esta diferença 
traduz, essencialmente, a ausência de consenso entre investigadores no que concerne ao 
carácter patognomónico das várias alterações que podem ocorrer na região rinomaxilar. O 
motivo que subjaz a estas divergências radica no facto de outras doenças, sobretudo as 
treponematoses, poderem afectar a região nasal e induzirem lesões ósseas que mimetizam as 
que ocorrem na lepra. Assim, e independentemente do balizamento semiológico atribuído ao 
vocábulo patognomónico no contexto da paleopatologia, é fundamental a continuidade das 
investigações que visem indagar quais os sinais ósseos que comummente caracterizam estas 
doenças. Antes de se consignarem entidades patológicas a determinadas alterações ósseas 
importa proceder à aferição da sua manifestação em esqueletos provenientes de diferentes 
contextos cronológicos, geográficos, epidemiológicos e socioculturais. A validação do carácter 
patognomónico de uma lesão óssea, e a necessária exclusão de todas as hipóteses que o seu 
diagnóstico diferencial evoca, carece, também, de fundamentação patofisiológica, que só é 
possível recorrendo ao conhecimento biomédico.   
Genericamente, a investigação efectuada revelou que o arquivo clínico do HCRP, e 
por inerência a análise arquivística, é uma importante fonte de informação para a 
paleopatologia. Os dois aspectos mais relevantes decorrentes do seu estudo são os seguintes:  
(1) A frequência de lesões dermatológicas nas regiões supraciliares (39,3%), na fronte 
(36,9%) e nos malares (26,8%) dos doentes do HCRP suscitaram a procura de alterações 
ósseas nas regiões anatómicas correlatas – as faces cutâneas do frontal, maxilar e malar – dos 
esqueletos de Odense, e nestes aferiu-se as seguintes prevalências: 14,5% (frontal), 0,6% 
(maxilar) e 3,8% (malar). Não foi possível estabelecer uma relação de causalidade directa entre 
as lesões cutâneas e ósseas, embora esta hipótese seja provável visto as primeiras poderem 
│Conclusão│ 
203 
ulcerar e sofrer infecções secundárias. Esta limitação invalida, por ora, qualquer extrapolação 
relativamente ao seu papel no diagnóstico paleopatológico da lepra. No entanto, espera-se que 
tal associação, nunca antes explorada, seja alvo de futuros estudos de modo a se perceber qual 
a prevalência destas lesões noutras populações, ou noutros contextos arqueológicos, 
possibilitando futuras comparações e, em última análise, compreender o seu papel, caso exista, 
no diagnóstico retrospectivo da lepra. 
(2) O tipo de lepra constitui um factor de assimetrias na prevalência de lesões ósseas. 
Dos 39 doentes do HCRP com alterações esqueléticas, 84,6% (n=33) sofriam de lepra 
tuberculóide e 15,4% (n=6) de lepra lepromatosa. Nas descrições clínicas do HCRP, 
constatou-se, ainda, que os enfermos do tipo tuberculóide apresentavam uma probabilidade de 
desenvolver lesões ósseas 6,8 vezes superior à dos lepromatosos (OR=6,77; IC95%: 2,60-
18,67). Estes resultados demonstram a pertinência de um dos objectivos estabelecidos para a 
presente investigação, designadamente indagar a possibilidade de detectar sinais de lepra 
tuberculóide no esqueleto, pois habitualmente identificam-se apenas os casos de lepra 
lepromatosa. Embora as descrições clínicas relativas ao envolvimento ósseo tenham revelado 
poucos pormenores de natureza tipológica, estas foram fundamentais para desvelar diferenças 
entre o padrão topográfico das lesões da LT e da LL. Os indivíduos com LT apresentaram 
destruições ósseas exclusivamente nas mãos e/ou pés, tratando-se somente de adultos. As 
lesões nasais restringiram-se aos casos classificados pelos médicos do HCRP como 
lepromatosos, podendo ocorrer em adultos ou não-adultos e ser acompanhadas, ou não, de 
destruições nos ossos das extremidades, padrão consentâneo com os dados da literatura 
leprológica. Estes resultados são importantes, já que contrariam a ideia enraizada na literatura 
paleopatológica de que a LT não pode ser diagnosticada através do esqueleto. Transpondo o 
padrão de lesões da LT encontrado nos processos do HCRP para os dados obtidos na 
amostra de Odense, constatou-se que dez dos 191 esqueletos poderão representar casos de 
lepra tuberculóide porque apresentam as lesões destrutivas associadas à lepra nas mãos e/ou 
pés, sem possuírem alterações rinomaxilares. Contudo, tal inferência é possível apenas quando 
este padrão se constata em indivíduos adultos, tal como sugerem os resultados obtidos na 
amostra do HCRP. No futuro, espera-se que a identificação de LL e de LT noutros acervos 
osteológicos permita compreender melhor a paleoepidemiologia da lepra. 
A investigação efectuada não permitiu esclarecer a etiologia das alterações nas tíbias 
(71,3%) e nos perónios (70,7%), cuja aparente inespecificidade e as elevadas prevalências 
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encontradas, também, noutros contextos, impedem a sua inclusão nos critérios de diagnóstico 
da lepra. 
A identificação de odontodisplasia leprogenica na dentição definitiva dum esqueleto não-
adulto pertencente à amostra de Odense reforça o debate relativamente ao significado 
nosológico desta característica rara, observada apenas em colecções osteológicas 
dinamarquesas associadas a leprosarias medievais. Seria importante que investigações futuras 
indagassem qual a relação desta alteração com a lepra. Caso exista, são várias as hipóteses que 
poderão ser exploradas de modo a esclarecer qual o seu significado epidemiológico, sobretudo 
se a sua presença é indicativa da eclosão da lepra em crianças.  
Por fim, saliente-se que existirão sempre diferentes pontos de vista entre os 
investigadores relativamente aos critérios palepatológicos a utilizar no diagnóstico da lepra, ou 
de qualquer outra doença, que devem ser entendidos como sinais de vitalidade da 
paleopatologia. No entanto, o seu previsível avanço em direcção aos estudos analíticos e ao 
desenho de modelos paleoepidemiológicos só será possível caso exista uma terminologia 
comum e metodologias universalmente aplicadas, fundamentadas em estudos descritivos. 
Neste sentido, Waldron (2009) propôs, recentemente, que os paleopatólogos utilizem o que 
designa por “definições operacionais”, as quais, no plano teórico, poderão funcionar como 
critérios universalmente utilizados aquando do diagnóstico das várias condições patológicas 
que se manifestam no esqueleto. A adesão a esta proposta resultará, na comparabilidade entre 
estudos e na emergência ou no aperfeiçoamento das metodologias analíticas que permitam, em 
última análise, um entendimento cientificamente fundamentado da evolução das doenças que 






“In the future I see open fields for far more important researches. [...] 
Much light will be thrown on the origin of man and his history.” 
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A. – Distribuição do número de indivíduos (HCRP) de cada sexo pelo respectivo estatuto profissional. 
Profissões  Sexo 
Total 
Classificação 
Conforme declaradas nos  Masculino Feminino 
processos clínicos do HCRP n n n 
     
“Grandes grupos” (Ministério do Trabalho, 1980)    
 Grupo 0/1 – Pessoal de profissões científicas, 
técnicas, artísticas e de profissões similares 
Jogador de futebol 1 - 1 
 Técnico de contas 1 - 1 
 Subtotal 2  2 
 Grupo 4 – Pessoal do comércio e vendedores 
  
Comerciante 1 0 1 
 Empregado do comércio 3 - 3 
 Negociante 1 0 1 
  Subtotal 5  5 
 Grupo 5 – Pessoal dos serviços de protecção e 
segurança, dos serviços pessoais e domésticos e 
trabalhadores similares 
  
Ajudante de farmácia 1 0 1 
 Cozinheiro de farturas 1 - 1 
 Criada de servir - 1 1 
 Doméstica - 89 89 
 Doméstica e Paliteira - 1 1 
   Guarda de propriedade 1 0 1 
   Lavador de carros 1 - 1 
   Moço de fretes 1 - 1 
   Serviçal 0 1 1 
  Subtotal 5 92 97 
 Grupo 6 – Agricultores, criadores de animais, 
trabalhadores agrícolas e florestais, pescadores e 
caçadores 
Agricultor 6 - 6 
 Corticeiro 1 - 1 
 Criado da lavoura 1 - 1 
 Funcionário dos serviços florestais 1 - 1 
   Jornaleiro(a) 2 3 5 
   Lavrador 1 - 1 
   Lavrador e Pedreiro 1 - 1 
   Madeireiro 1 - 1 
   Pastor 2 - 2 
   Pescador 1 - 1 
   Proprietário rural 1 - 1 
   Trabalhador florestal 1 - 1 
   Trabalhador(a) rural 70 34 104 
   Trabalhador(a) rural e Pastor(a) 1 0 1 
  Subtotal 90 37 127 
 Grupo 7/8/9 – Trabalhadores da produção das 
indústrias extractiva e transformadora e 
condutores de máquinas fixas e de transporte 
Aprendiza de costureira - 1 1 
 Caiador 1 - 1 
 Carpinteiro 7 - 7 
 Cerâmico 1 - 1 
   Costureira - 4 4 
  
(continuação) 
   Cutileiro 1 - 1 
   Electricista 3 0 3 
   Empregado da Carris 1 - 1 
   Espalmador 1 - 1 
   Espartilhador de couros 1 - 1 
   Estucador 1 - 1 
   Latoeiro 1 - 1 
   Marítimo 1 - 1 
   Mineiro 1 - 1 
   Moço de alfaiataria 1 - 1 
   Motorista 1 0 1 
   Oleiro 1 - 1 
   Operário 2 - 2 
   Operário cerâmico 1 - 1 
   Operário fabril 1 - 1 
   Ourives 1 0 1 
   Pedreiro 3 - 3 
   Sapateiro 1 - 1 
   Serrador 1 - 1 
   Serrador e Agricultor 1 - 1 
   Serralheiro 1 - 1 
   Servente de pedreiro 1 0 1 
   Tanoeiro 1 - 1 
   Tecedeira - 1 1 
   Trabalhador fabril 1 - 1 
  Subtotal 38 6 44 
 Membros das Forças Armadas Soldado 1 - 1 
  Subtotal 1 - 1 
Condição não profissional     
 Escolar 0 2 2 
   Ex-descarregador (inválido) 1 - 1 
   Indigente 0 1 1 
   Inválida - 1 1 
   Mendiga - 1 1 
   Proprietário 1 - 1 
  Subtotal 2 5 7 
Profissão mal definida Trabalhador(a) 1 1 2 
Sem informação Sem informação 6 8 14 
Sem profissão Sem profissão 0 1 1 
 Total 150 150 300 



















B.1. – Definições clínicas das lesões dermatológicas I. 
Definições clínicas das lesões dermatológicas I 
Lepromas 
 “Este termo aplica-se exclusivamente a lesões de vários órgãos que são características do tipo cutâneo da lepra. É um 
estado granulomatoso no qual a reacção por parte dos tecidos inválidos é mínima. O aspecto histológico essencial é um 
acumulo de células lepróticas, que podem apresentar pequena diferenciação das suas células de origem (os macrófagos) ou 
podem conter globias, ou podem ter sofrido vacuolização, para produzir as chamadas células de Virchow, muitas vezes 
multinucleadas. Estas células contêm bacilos de lepra em número considerável e muitas vezes numerosíssimos, ainda que 
também possam existir em outras células. As lesões lepromatosas da pele podem ser tão leves a ponto de serem 
imperceptíveis, até infiltrações extensas, acentuadas, ou massas nodulares conspícuas. Como regra são mais mal 
delimitadas e de bordos mais difusos que as leprides, e não apresentam a mesma tendência à extensão radial, ou às mesmas 
alterações de cor ou sensibilidades” (Wade, 1938: 65-66). 
 “As lesões lepromatosas da pele – lepromas – podem ser tão pequenas que não se tornam notadas, ou ser tão extensas que 
constituam massas nodulares muito salientes” (Chaussinaud e Mendes, 1957: 445). 
 “São sintomas tardios da doença. Enxertam-se quase sempre em zonas infiltradas ou maculares. Superficiais ou profundas, 
visíveis ou palpáveis consoante a sua localização, encontram-se isolados ou agrupados. Os superficiais podem ter cor 
rosada, sépia ou arroxeada, e as dimensões oscilam entre uma cabeça de alfinete e um ovo de pomba. O número é 
variável, e a sua localização electiva nas regiões supraciliares, asas do nariz, lóbulos das orelhas e superfície de extensão dos 
membros. Nos casos avançados pode conferir um fáciees [sic] leonino. A evolução dos lepromas ou se faz no sentido da 
fibrose (raro), da reabsorção ou ulceração, neste caso deixando cicatrizes” (Martins, 1964a, 32-33). 
 Não são mencionados por Basto (1964: 37). 
 Sem definição semiológica, mas referidos na página 1216, em Esteves et al. (2005). 
 
Nódulos 
 “Um nódulo (sinónimo de «tubérculo», porém preferível a ele) é uma elevação sólida da pele muitas vezes semelhante a 
uma pápula excepto em que é maior; na prática a aplicação deste termo não é limitada ao seu tamanho máximo. 
Ordinariamente é aplicado apenas aos lepromas. Os nódulos são habitualmente mais profundamente situados que as 
pápulas, e consistem muitas vezes em massas sub-cutâneas localizadas” (Wade, 1938: 67). 
  “Espessamento cutâneo, duro, saliente, de cor variando do róseo ao vermelho” (Chaussinaud e Mendes, 1957: 446). 
 “São lesões de conteúdo sólido que determinam alterações de relevo mais ou menos pronunciadas, consoante têm a sua 
sede na derme ou hipoderme. O seu tamanho é muito variável, podendo atingir o de uma avelã, como variáveis são o 
número e localização. A pele que os cobre é lisa e brilhante. Têm consistência elástica, e não são dolorosos quer 
espontaneamente quer à pressão.” […] “Consoante a tonalidade é rósea ou castanho-violácea e se distribuem assimétrica 
ou simetricamente, assim pensamos em manifestação benigna ou maligna de lepra. Muitas vezes só os exames laboratoriais 
nos podem esclarecer. Estas lesões quando comprometem toda a face transformam profundamente a expressão, tornando 
a face entumescida e muito deformada, constituindo o que vulgarmente se designa por «facies leonina»” (Basto, 1964: 37, 
41-42). 
 “O nódulo e o tumor, este apenas em sentido semiológico e descritivo mas não patológico, correspondem a graus 
sucessivamente maiores de dimensão das lesões sólidas – as pápulas. A sua natureza é inflamatória, névica ou neoplásica.” 
(Esteves et al., 2005: 152) 
 
  
B.2. – Definições clínicas das lesões dermatológicas II. 
Definições clínicas das lesões dermatológicas II 
Lesões eritematosas 
[relativamente à mácula eritematosa:]  
 “Mancha lepromatosa da pele, plana ou ligeiramente elevada, eritematosa, podendo ir da cor róseo-amarelada ao vermelho-
escuro, de dimensões variáveis e cujo centro é, geralmente, despigmentado” (Chaussinaud e Mendes, 1957: 446).  
 “A mancha ou mácula corresponde à área circunscrita da pele em que apenas está aparentemente alterada a sua cor ou 
tonalidade. É produzida por alteração vascular dérmica, por hemorragia, por modificação pigmentar endógena ou exógena” 
(Esteves et al., 2005: 144). 
[relativamente à pápula eritematosa:] 
 “Pequena elevação eritematosa da pele, circunscrita, mais ou menos dura, de natureza lepromatosa” (Chaussinaud e 
Mendes, 1957: 446). 
 “A pápula corresponde a elevação na superfície cutânea, sólida, pequena, com diâmetro inferior a 1 cm. A sua natureza é 
edematosa, inflamatória (pápulas dérmicas e dermo-epidérmicas) ou hiperplásica (epidérmicas)” (Esteves et al., 2005: 144). 
[Manchas hipocrómicas ou eritematosas:] 
 “De forma e dimensões variáveis, mal delimitadas, localizadas sobretudo no tronco, face, e superfície de extensão dos 
membros; costumam aparecer na fase inicial da lepra lepromatosa. Podem regredir, persistir, ou tornar-se mais escuras e 
dar lugar às máculas hipercrómicas (cor de café com leite, ferruginosa ou sépia), ou ao desenvolvimento de nódulos” 
(Martins, 1964a: 32). 
 “Cor variando entre rosa pálido e vermelho vivo ou cianótico em áreas de dimensão variável, que desaparece com a pressão 
do dedo ou do diascópio. Na pele do indivíduo de raça negra, o eritema é em regra difícil de observar, por estar encoberto 
pelo pigmento. Revela-se como intensificação da cor da pele normal, torna-se mais nítido e de cor roxa escura quando 
observado com a luz razante. Se o eritema é descamativo a cor é rateada, acobreada ou cinzenta como ardósia” (Esteves et 
al., 2005: 157). 
 
Alterações infiltrativas 
 “Este termo é frequentemente aplicado no sentido especial de espessamento de natureza lepromatosa não tendo os 
caracteres de nódulo ou pápula, mas também é empregado no seu sentido geral costumeiro” (Wade, 1938: 66). 
 Sem definição semiológica em Chaussinaud e Mendes (1957). 
 “Esta constitui a lesão dermatológica mais frequente da lepra lepromatosa. Circunscrita ou difusa, inicialmente de discreta e 
de tom eritematoso, a infiltração vai progredindo lentamente. São locais de eleição a face, a fronte, os lóbulos das orelhas, 
antebraços, mãos, pernas, pés, nádegas e tronco. Nas mãos e pés a infiltração pode ser acentuada, conferindo-lhes um 
aspecto edematoso – mãos e pés suculentos – com redução da capacidade funcional. Se a infiltração é acentuada, pode 
haver um exagero das pregas naturais, especialmente da face. Como nas restantes lesões lepromatosas, e traduzindo 
ausência de meios defensivos, a periferia destas lesões continua-se insensivelmente com a pele sã, sem linha de demarcação. 
A cor varia do eritematoso, violáceo ao sépia. A pele, distendida pela infiltração, torna-se lisa brilhante, como que 
envernizada. A involução, pelo contrário, origina atrofia e pregueamento” (Martins, 1964a: 32). 
 “São espessamentos dérmicos que dão à pele aspecto tumefacto, cor peculiar, que resulta da combinação de três elementos: 
eritema de tom variável, em geral cianótico, pigmentação difusa e telangiectasias. As infiltrações têm como característica 
principal a imprecisão dos limites, isto é, a infiltração diminui progressivamente do centro para a periferia da lesão, 
tornando-se quasi impossível saber onde começa e onde termina a pela sã. Atinge por vezes grandes extensões, chegando a 
cobrir toda a superfície cutânea com excepção do couro cabeludo e da pele correspondente à coluna vertebral. Quando a 
doença se encontra em fase de actividade, a infiltração progride e a pele é tensa e brilhante. Quando involue, em 
consequência da destruição das fibras elásticas, a pele preguea. Esta infiltração tem marcada preferência pelas regiões 
supraciliares, malares e geniana, nariz e mento. Igualmente são atingidos os pavilhões auriculares, cujos lóbulos se tornam 
pendentes, as faces dorsais das mãos, os terços inferiores dos antebraços, as nádegas e as coxas . […] As infiltrações sujas 
características referimos, são típicas da forma maligna, e têm carácter difuso ou nodular. Pode apresentar diferentes graus 
de intensidade. Quando muito acentuada na face, determina o aparecimento de pregas, que são uma exageração das pregas 
normais, e dão ao doente o aspecto de indivíduo «preocupado, pensativo». Nas mãos a tumefacção é mais evidente nas 
faces dorsais, conferindo-lhe um aspecto vulgarmente designado por «mãos suculentas». Como se disse, esta infiltração 
pode atingir todos os outros segmentos do corpo, cuja pele se torna tensa e brilhante, de cor eritemato-violácea, e que, ao 
tacto, dá uma sensação de secura e empastamento” (Basto, 1964: 38,42).  
 “Qualquer modificação patológica de um tecido caracterizada pela presença de produtos (líquidos orgânicos, líquido 
injectado, gás, matérias orgânicas ou minerais) ou de células que normalmente aí não se encontram” (Manuila et al., 2004: 
338). 
















































D. – Descrição das zonas observadas no crânio. 
 
Frontal, tecto da órbita (esquerdo e direito) – Face orbital do frontal, isto é, 
porção do tecto da órbita constituída pelo frontal. Região que contacta com o globo ocular 
e, no caso da fosseta lacrimal, com a glândula lacrimal. 
 Frontal, face cutânea supra-orbital (esquerda e direita) – Região localizada na 
superfície externa da escama vertical do frontal, compreendida entre a margem supra-
orbital, incluindo a arcada supraciliar, e a bossa frontal lateral. Superfície revestida pela pele 









FIGURA D.1. – Relação topográfica entre a sobrancelha e 
a região supra-orbital, em indivíduos com a margem 
supra-orbital robusta (A) e grácil (B), e com sobrancelhas 
do tipo arqueado (C-a) e triangular (C-b). (Adaptado de 




Frontal, glabela – Bossa frontal média da superfície externa do frontal. Superfície 
revestida por pele. 
 Maxilar, face cutânea (esquerda e direita) – Região que inclui a face cutânea, ou 
anterior, do processo frontal e da margem infra-orbital do maxilar. Superfície revestida por 
pele. 
 Malar, face cutânea (esquerda e direita) – Toda a face cutânea ou externa do 
malar, incluindo a margem infra-orbital. Superfície revestida pela pele das “maçã do rosto”. 
 Nasal, face cutânea (esquerda e direita) – Face cutânea, ou anterior, do osso 
nasal, coberta pela pele do dorso do nariz. Superfície revestida pela pele do dorso do nariz. 
 
  
Bordo nasal lateral, metade superior (esquerda e direita) – Metade superior da 
margem lateral, ou vertical, da abertura piriforme – constitui a parte superior da porção 
nasocondral da abertura piriforme. Este bordo inicia-se no ponto de contacto com osso 
nasal até ao “cotovelo obtuso e irregular” (Serrano, 1895: 467) da referida abertura, situado 
ao mesmo nível da concha nasal inferior. 
 Bordo nasal lateral, metade inferior (esquerda e direita) – Metade inferior da 
margem lateral, ou vertical, da abertura piriforme – constitui a parte inferior da porção 
nasocondral da abertura piriforme. Este bordo inicia-se no “cotovelo obtuso e irregular” 
(Serrano, 1895: 467) da referida abertura, situado ao mesmo nível da concha nasal inferior, 
e termina no ponto em que a abertura piriforme se torna horizontal. 
 Bordo nasal inferior (esquerdo e direito) – Margem inferior, horizontal, da 
abertura piriforme até ao início da espinha nasal anterior.  
 Espinha nasal anterior – Projecção anterior, e prolongamento da crista nasal, 
resultante da união das espinhas anteriores dos dois maxilares. 
 Etmóide – Lâmina perpendicular deste osso, ou septo etmoidal. 
 Vómer – Conjuntamente com a lâmina perpendicular do etmóide forma a porção 
óssea do septo nasal. 
 Concha média (esquerda e direita) – Massas laterais do etmóide. 
 Concha inferior (esquerda e direita) – Estrutura suspensa no interior da fossa 
nasal através de um prolongamento da parede externa desta. 
 Processo palatino, pavimento nasal (esquerdo e direito) – Face superior do 
processo palatino da maxila e da lâmina horizontal do osso palatino. 
 Processo palatino, abóbada palatina (esquerda e direita) – Face inferior do 
processo palatino da maxila e da lâmina horizontal do osso palatino. 
 Processo alveolar, região anterior 
Região do bordo alveolar do maxilar, compreendida bilateralmente entre os caninos e os 


































observável Subtotal  76-99% 51-75% 26-50% 1-25% 
 N %1  n %  n %  n % n % n % n %  n % 
                       
Esterno -  81 42,4  14 17,3  67 82,7  28 34,6 16 19,8 6 7,4 17 21,0  - - 
Clavícula D  172 90,1  52 30,2  120 69,8  107 62,2 7 4,1 6 3,5 - -  - - 
 E  174 91,1  52 29,9  121 69,5  106 60,9 11 6,3 3 1,7 1 0,6  1 0,6 
Omoplata D  172 90,1  10 5,8  162 94,2  104 60,5 27 15,7 23 13,4 8 4,7  - - 
 E  167 87,4  5 3,0  162 97,0  108 64,7 26 15,6 22 13,2 6 3,6  - - 
Úmero D  174 91,1  89 51,1  85 48,9  78 44,8 7 4,0 - - - -  - - 
 E  169 88,5  79 46,7  90 53,3  80 47,3 5 3,0 2 1,2 3 1,8  - - 
Rádio D  161 84,3  71 44,1  90 55,9  71 44,1 12 7,5 5 3,1 2 1,2  - - 
 E  152 79,6  69 45,4  83 54,6  70 46,1 10 6,6 3 2,0 - -  - - 
Cúbito D  163 85,3  64 39,3  99 60,7  87 53,4 9 5,5 3 1,8 - -  - - 
 E  155 81,2  63 40,6  92 59,4  76 49,0 7 4,5 8 5,2 1 0,6  - - 
Sacro -  139 72,8  18 12,9  121 87,1  50 36,0 32 23,0 22 15,8 17 12,2  - - 
Coxal D  157 82,2  21 13,4  136 86,6  93 59,2 34 21,7 8 5,1 1 0,6  - - 
 E  152 79,2  24 15,8  128 84,2  92 60,5 22 14,5 11 7,2 3 2,0  - - 
Fémur D  153 80,1  82 53,6  71 46,4  58 37,9 6 3,9 3 2,0 4 2,6  - - 




Rótula D  94 49,2  57 60,6  37 39,4  35 37,2 1 1,1 1 1,1 - -  - - 
 E  105 55,0  59 30,9  46 43,8  44 41,9 1 1,0 1 1,0 - -  - - 
Tíbia D  139 72,8  74 53,2  65 46,8  61 43,9 1 0,7 2 1,4 1 0,7  - - 
 E  135 70,7  72 53,3  63 46,7  59 43,7 3 2,2 1 0,7 - -  - - 
Perónio D  131 68,6  32 24,4  98 74,8  87 66,4 6 4,6 3 2,3 2 1,5  1 0,8 
 E  132 69,1  30 22,7  102 77,3  92 69,7 9 6,8 - - 1 0,8  - - 
Metacárpicos (MTC)                       
MTC 1 D  107 56,0  59 55,1  48 44,9  36 33,6 5 4,7 6 5,6 1 0,9  - - 
 E  96 50,3  46 47,9  50 52,1  40 41,7 4 4,2 5 5,2 1 1,0  - - 
MTC 2 D  118 61,8  53 44,9  65 55,1  60 50,8 5 4,2 - - - -  - - 
 E  117 61,3  51 43,6  66 56,4  62 53,0 4 3,4 - - - -  - - 
MTC 3 D  108 56,5  55 50,9  53 49,1  48 44,4 3 2,8 2 1,9 - -  - - 
 E  117 61,3  56 47,9  61 52,1  56 47,9 5 4,3 - - - -  - - 
MTC 4 D  83 43,5  41 49,4  42 50,6  41 49,4 - - 1 1,2 - -  - - 
 E  97 50,8  51 52,6  46 47,4  40 41,2 5 5,2 1 1,0 - -  - - 
MTC 5 D  92 48,2  46 50,0  45 48,9  36 39,1 8 8,7 1 1,1 - -  1 1,1 
 E  88 46,1  46 52,3  41 46,6  37 42,0 3 3,4 1 1,1 - -  1 1,1 
Metatársicos (MTT)                      
MTT 1 D  98 51,0  45 45,9  53 54,1  44 44,9 4 4,1 4 4,1 1 1,0  - - 
 E  91 47,4  39 42,9  51 56,0  47 51,6 3 3,3 1 1,1 - -  1 1,1 
MTT 2 D  89 46,4  42 47,2  47 52,8  43 48,3 4 4,5 - - - -  - - 
 E  87 54,3  35 40,2  52 59,8  49 56,3 1 1,1 2 2,3 - -  - - 
MTT 3 D  90 46,9  42 46,7  48 53,3  44 48,9 2 2,2 1 1,1 1 1,1  - - 
 E  83 43,2  41 49,4  42 50,6  39 47,0 2 2,4 1 1,2 - -  - - 
  
(continuação) 
MTT 4 D  93 48,4  29 31,2  64 68,8  56 60,2 5 5,4 3 3,2 - -  - - 
 E  84 43,8  22 26,2  62 73,8  53 63,1 6 7,1 2 2,4 1 1,2  - - 
MTT 5 D  83 43,2  20 24,1  63 75,9  50 60,2 10 12,0 3 3,6 - -  - - 
 E  91 47,4  27 29,7  64 70,3  42 46,2 16 17,6 5 5,5 1 1,1  - - 
Legenda:  





E.2. – Representatividade e preservação por osso ou região anatómica craniana. 
Osso(s) Lado 
 





 Incompleto  
Não 
observável    Subtotal  76-99% 51-75% 26-50% 1-25%  
 n %  n %  n %  n % n % n % n %  n % 
                       
Crânio (geral) -  191 100,0  117 61,3  74 38,7  69 36,1 5 2,6 - - - -  - - 
Mandíbula -  183 95,8  156 85,2  27 14,8  27 14,8 - - - - - -  - - 
                       
Frontal, tecto da órbita D  186 97,4  178 95,7  3 1,6  2 1,1 1 0,5 - - - -  5 2,7 
 E  190 99,5  184 96,8  1 0,6  - - 1 0,5 - - - -  5 2,6 
Frontal, face cutânea supra-orbital D  191 100,0  170 89,0  13 6,8  7 3,7 3 1,6 2 1,0 1 0,5  8 4,2 
 E  191 100,0  172 90,1  13 6,8  9 4,7 1 0,5 3 1,6 - -  6 3,1 
Frontal, glabela -  191 100,0  175 91,6  9 4,7  5 2,6 1 0,5 3 1,6 - -  7 3,7 
Malar, face cutânea D  176 92,1  142 80,7  24 13,6  19 10,8 3 1,7 1 0,6 1 0,6  10 5,7 
 E  168 88  124 73,8  31 18,5  24 14,3 3 1,8 3 1,8 1 0,6  13 7,7 
Maxilar, face cutânea D  172 90,1  141 82,0  20 11,6  13 7,6 3 1,7 4 2,3 - -  11 6,4 
 E  171 89,5  132 77,2  24 14,1  14 8,2 6 3,5 4 2,3 - -  15 8,8 
Abertura piriforme T  191 100,0  46 24,1  143 74,9  123 64,4 14 7,3 6 3,1 - -  2 1,0 
 D  191 100,0  48 25,1  141 73,9  125 65,4 13 6,8 3 1,6 - -  2 1,0 
 E  190 99,5  49 25,8  187 72,6  120 63,2 13 6,8 5 2,6 - -  3 1,6 




 E  153 80,1  60 39,2  90 58,8  72 47,1 7 4,6 6 3,9 5 3,3  3 2,0 
Bordo nasal lateral superior D  169 88,5  99 58,6  15 8,9  8 4,7 4 2,4 2 1,2 1 0,6  55 32,5 
 E  169 88,5  84 49,7  21 12,4  9 5,3 4 2,4 7 4,1 1 0,6  64 37,9 
Bordo nasal lateral inferior D  185 96,9  164 88,6  12 6,5  10 5,4 - - 1 0,5 1 0,5  9 4,9 
 E  182 95,3  152 83,5  11 6,1  8 4,4 - - 1 0,5 2 1,1  19 10,4 
Bordo nasal inferior D  191 100,0  176 92,1  4 2,1  2 1,0 1 0,5 1 0,5 - -  11 5,8 
 E  189 99,0  173 91,5  5 2,7  4 2,1 - - 1 0,5 - -  11 5,8 
Espinha nasal anterior T  190 99,5  131 68,9  20 10,6  15 7,9 3 1,6 2 1,1 - -  40 21,1 
 D  189 99,0  131 69,3  19 10,1  16 8,5 3 1,6 - - - -  40 21,2 
 E  189 99,0  132 69,8  17 9,0  14 7,4 3 1,6 - - - -  41 21,7 
Concha media D  51 26,7  48 94,1  3 5,9  1 2,0 - - 1 2,0 1 2,0  - - 
 E  51 26,7  45 88,2  5 9,8  2 3,9 2 3,9 - - 1 2,0  1 2,0 
Concha inferior D  58 30,4  50 86,2  8 13,8  6 10,3 - - 1 1,7 1 1,7  - - 
 E  56 29,3  46 82,1  10 17,9  4 7,1 4 7,1 2 3,6 - -  - - 
Septo etmoidal -  99 51,8  56 56,6  41 41,4  8 8,1 7 7,1 9 9,1 17 17,2  2 2,0 
Vómer -  152 79,6  94 61,8  51 33,6  11 7,2 5 3,3 8 5,3 27 17,8  7 4,6 
Processo palatino D  191 100,0  147 77,0  41 21,4  31 16,2 6 3,1 2 1,0 2 1,0  3 1,6 
 E  189 99,0  146 77,2  39 20,7  25 13,2 10 5,3 2 1,1 2 1,1  4 2,1 
Processo alveolar anterior -  189 99,0  180 95,2  2 1,1  2 1,1 - - - - - -  7 3,7 
Legenda: 

























F.1. – Frequências absolutas e relativas de lesões tegumentares e de zonas da cabeça afectadas, por sexo e por tipo de lepra. 
Lesões 
tegumentares 









 Masculino Feminino 
OR IC95% p (χ2) 
 Lepromatosa Tuberculóide 
OR IC95% p (χ2) 
  n % n %  n % n % 
Tipologia                       
Lepromas  295 35 11,9 15,0 16,2  21 60,0 14 40,0 1,595 0,778-3,273 0,271  35 100,0 0 0,0 - - - 
Nódulos   295 36 12,2 15,5 16,7  17 47,2 19 52,8 0,888 0,442-1,785 0,876  36 100,0 0 0,0 - - - 
Lepromas e nódulos   295 66 22,4 28,3 30,6  35 53,0 31 47,0 1,179 0,682-2,041 0,652  66 100,0 0 0,0 - - - 
Infiltrações  295 103 34,3 44,2 47,7  51 49,5 52 50,5 0,981 0,608-1,583 1,000  81 78,6 22 21,4 6,563 3,765-11,442 <0,001 
Eritema  295 124 42,0 53,2 57,4  65 52,4 59 47,6 1,196 0,753-1,900 0,523  62 50,0 62 50,0 0,943 0,594-1,498 0,897 
Madarose  295 86 29,2 36,9 39,8  39 45,3 47 54,7 0,776 0,469-1,284 0,390  75 87,2 11 12,8 12,182 6,091-24,361 <0,001 
Nasais  295 43 14,6 18,5 19,9  21 48,8 22 51,2 0,955 0,500-1,823 1,000  40 93,0 3 7,0 17,212 5,817-57,110 <0,001 
Oculares  295 23 7,8 9,9 10,6  13 56,5 10 43,5 1,339 0,568-3,157 0,652  19 82,6 4 17,4 5,113 1,695-15,423 0,003 
Topologia                       
Supraciliares  295 116 39,3 49,8 53,7  54 46,6 62 53,4 0,805 0,504-1,286 0,431  96 82,8 20 17,2 11,111 6,234-19,803 <0,001 
Fronte  295 109 36,9 46,8 50,5  63 57,8 46 42,2 1,663 1,032-2,681 0,048  72 66,1 37 33,9 2,694 1,647-4,407 <0,001 
Face  295 88 29,8 37,8 40,7  38 43,2 50 56,8 0,683 0,413-1,129 0,173  69 78,4 19 21,6 5,649 3,165-10,084 <0,001 
Malares  295 79 26,8 33,9 36,6  39 49,4 40 50,6 0,975 0,582-1,633 1,000  49 62,0 30 38,0 1,860 1,098-3,151 0,028 
Mento  295 39 13,2 16,7 18,1  14 35,9 25 64,1 0,518 0,258-1,042 0,090  29 74,4 10 25,6 3,236 1,514-6,915 0,003 
Nariz  295 33 11,2 14,2 15,3  16 48,5 17 51,5 0,941 0,456-1,942 1,000  23 69,7 10 30,3 2,445 1,120-5,338 0,035 
Pavilhões auriculares  295 24 8,1 10,3 11,1  15 62,5 9 37,5 1,755 0,743-4,148 0,279  23 95,8 1 4,2 26,079 3,472-195,861 <0,001 
Lóbulos das orelhas  295 23 7,8 9,9 10,6  8 34,8 15 65,2 0,510 0,209-1,243 0,1921  22 95,7 1 4,3 24,750 3,289-186,221 <0,001 
Outras  295 50 16,9 21,5 23,1  27 54,0 23 46,0 1,223 0,664-2,250 0,623  28 56,0 22 44,0 1,283 0,696-2,366 0,519 
Legenda:  
N – número de processos clínicos com informação relativa a lesões na cabeça; n – número de doentes com lesões; %total=n/295; %cabeça=n/233; %teg. (tegumentares) =n/216. 
  
F.2. – Frequências absolutas e relativas de lesões tegumentares na cabeça por grupo etário. 
Lesões tegumentares 
 Grupo etário 
 Não-adultos Adultos 
OR IC95% χ2 p 
 n % n % 
Tipologia          
Lepromas  7 20,0 28 11,0 0,493 0,197-1,234 - 0,161* 
Nódulos   3 8,6 33 12,9 1,586 0,459-5,472 - 0,592* 
Lepromas e nódulos   10 28,6 56 22,0 0,704 0,319-1,552 0,435 0,509 
Infiltrações  19 54,3 84 32,9 0,414 0,202-0,845 5,226 0,022 
Eritema  8 22,9 113 44,3 2,686 1,175-6,139 4,978 0,026 
Madarose  12 34,3 74 29,0 0,784 0,371-1,656 0,196 0,658 
Nasais  7 20,0 36 14,1 0,658 0,267-1,617 0,442 0,506 
Oculares  2 5,7 21 8,2 1,481 0,332-6,606 - 1,000* 
Topologia          
Supraciliares  18 51,4 97 38,0 0,580 0,285-1,179 1,780 0,182 
Fronte  8 22,9 100 39,2 2,177 0,951-4,984 2,859 0,091 
Face  13 37,1 75 29,4 0,705 0,338-1,473 0,543 0,461 
Malares  10 28,6 68 26,7 0,909 0,415-1,991 0,001 0,972 
Mento  9 25,7 30 11,8 0,385 0,165-0,900 - 0,033* 
Nariz  6 17,1 26 10,2 0,549 0,208-1,445 - 0,246 
Pavilhões auriculares  2 5,7 22 8,6 1,558 0,350-6,932 - 0,750 
Lóbulos das orelhas  6 17,1 17 6,7 0,345 0,126-0,945 - 0,044* 
Outras  1 2,9 48 18,8 7,884 1,053-59,031 4,508 0,034 
Legenda: 













F.3. – Alterações oculares descritas nos processos clínicos consultados. 
N.º do 
processo 
Descrição das alterações oculares conforme registadas no processo clínico 
LEPRA LEPROMATOSA 
4 congestão conjuntival 
14a congestão periquerática (“escleróticas cor de salmão”) 
24 os globos oculares apresentam infiltração do limbo 
30 “cor de salmão” das conjuntivas oculares; fotofobia e lacrimejamento fácil 
59 amaurose O.D. [olho direito] (enucleação do globo ocular) 
64 conjuntivite bilateral 
65 infecção das conjuntivas oculares 
75 conjuntivas oculares cor de salmão 
101 conjuntivas oculares “infectadas” 
102 infecção conjuntival de tonalidade salmão 
111 conjuntivas cor de salmão 
116 congestão das conjuntivas oculares 
120 lesões oculares 
122 queratite superficial da metade inferior da córnea O.D. 
125 conjuntivas cor de salmão 
129 conjuntivas cor de salmão 
149 reacção ocular nos dois olhos 
176 infecção conjuntival (conjuntivas cor de salmão) 
191 infecção ligeira das conjuntivas 
LEPRA TUBERCULÓIDE 
1882 lesões oculares à esquerda com perda de visão 
2092 cegueira O.E. por traumatismo 
2471 amaurose bilateral 





F.4. – Alterações nasais descritas nos processos clínicos consultados. 
N.º do 
processo 
Descrição das alterações nasais conforme registadas no processo clínico 
LEPRA LEPROMATOSA 
4 sinais de rinite com ligeira obstrução nasal 
5 voz nasalada 
12 voz nasalada e disfónica 
23 obstrução nasal 
26 ligeira obstrução nasal 
28 epistaxes 
31 má permeabilidade nasal 
34 obstrução nasal; desvio do septo nasal; refere epistaxes 
35 infiltração eritematosa […] pirâmide nasal, em pequenas máculas eritemato-hipercrómicas 
dispersas pelas mesmas; na pirâmide nasal e região mentoniana há manchas acastanhadas de 
maiores dimensões e contornos mais precisos 
37 obstrução nasal 
38 obstrução nasal; epistaxes frequentes 
41 colapso da porção cartilagínea da pirâmide nasal, referindo que tem obstrução nasal; apresenta 
larga perfuração do septo nasal 
44 dificuldade de respiração nasal 
51 obstrução nasal; antigas epistaxes 
61 obstrução nasal marcada, mais nítida à esquerda; epistaxes fáceis; disfonia 
63 infiltração da mucosa nasal, com obstrução e disfonia 
66 nariz tumefacto com boa permeabilidade nasal 
75 ligeira obstrução nasal 
101 obstrução nasal; perfuração do septo [referido numa das folhas do processo, “Talão da Guia”, 
relativa à consulta de otorrinolaringologia requisitada aquando o internamento em 29-11-1965, e 
que teve lugar em 10-1-1966] 
102 obstrução nasal 
104 obstrução nasal direita 
121 ligeira obstrução nasal e epistaxes frequentes 
123 obstrução nasal de grau médio 
128 obstrução nasal 
129 fossa nasal direita com tendência colapsante; ligeira obstrução nasal 
140 má permeabilidade das fossas nasais 
142 obstrução nasal, fossas nasais obstruídas por crostas secas muito aderentes; perfuração grande do 
septo; cornetos atrofiados, mucosa nasal infiltrada com muitos e pequenos nódulos; véu de aspecto 
normal; amígdalas bastante volumosas; pilares anteriores bastante congestionados; epiglote 
eritematosa (mais à direita) infiltrada apresentando nódulos pequenos e múltiplos; cordas vocais de 
aspecto normal [da consulta de otorrinolaringologia, ficha História clínica de 10-3-1973] 
143 obstrução nasal de grau médio e anteriores epistaxes 
150 obstrução nasal 
162 obstrução nasal 
163 obstrução nasal e voz nasalada 
172 má permeabilidade nasal 
  
(continuação) 
173 colapso da pirâmide nasal (óssea) 
174 muito ligeiras epistaxes 
176 obstrução nasal há mais de 1 ano e desvio do septo para a direita 
189 obstrução nasal e nariz levemente deformado 
210 obstrução nasal 
217 desvio do septo nasal para a esquerda; os primeiros sintomas foram obstrução nasal e epistaxes 
frequentes 
252 ligeira obstrução nasal 
254 obstrução nasal 
LEPRA TUBERCULÓIDE 
687 epistaxes frequentes 
2989 obstrução nasal e epistaxes 









































F.5. – Alterações auriculares complementares às perscrutadas e descritas nos processos clínicos 
dos doentes lepromatosos. 
N.º do 
processo 
Descrição das alterações nos lóbulos das orelhas conforme registadas no processo clínico 
20 lóbulos das orelhas cianóticos 
21 [a]pergaminhamento da face e dos lóbulos das orelhas 
36 lóbulos das orelhas pendentes 
122 lóbulos auriculares com aspecto de figo passado 
129 lóbulos pendulados e secos 
139 lobulação do lóbulo auricular direito 
140 lóbulos das orelhas muito infiltrados e deformados 
173 lóbulos das orelhas infiltrados, porém, com aspecto de “passa” ou “figo seco” 
188 infiltração dos lóbulos das orelhas, que se apresentam engrossadas, suculentas 





























F.6. – Frequências absolutas e relativas de lesões cutâneas por zona da cabeça. 
Lesões 
cutâneas 






















































  Lepra lepromatosa   
Lepromas  27 77,1 28,1 10 28,6 43,5 14 40,4 28,6 10 28,6 34,5 21 60,0 29,2 20 57,1 29,0 6 17,1 27,3 8 22,9 34,8 7 20,0 25,0  35 
Nódulos  32 88,9 33,3 9 25,0 39,1 13 36,1 26,5 13 36,1 44,8 19 52,8 26,4 19 52,8 27,5 6 16,7 27,3 6 16,7 26,1 10 27,8 35,7  36 
Lepromas e nódulos  54 81,8 56,3 17 25,8 73,9 27 40,9 55,1 20 30,3 69,0 37 56,1 51,4 35 53,0 50,7 12 18,2 54,5 12 18,2 52,2 16 24,2 57,1  66 
Infiltração  62 76,5 64,6 15 18,5 65,2 28 34,6 57,1 21 25,9 72,4 50 61,7 69,4 47 58,0 68,1 21 25,9 95,5 18 22,2 78,3 18 22,2 64,3  81 
Eritema  38 61,3 39,6 7 11,3 30,4 21 33,9 42,9 13 21,0 44,8 37 59,7 51,4 40 64,5 58,0 11 17,7 50,0 16 25,8 69,6 12 19,4 42,9  62 
Madarose  75 100,0 78,1 - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -  75 
Subtotal zona (n)  96 23 49 29 72 69 22 23 28  - 
  Lepra tuberculóide   
Infiltração  8 36,4 40,0 3 13,6 30,0 7 31,8 23,3 4 18,2 40,0 12 54,5 32,4 8 36,4 42,1 1 4,5 100,0 0 0,0 0,0 8 36,4 36,4  22 
Eritema  16 25,8 80,0 9 14,5 90,0 27 43,5 90,0 9 14,5 90,0 32 51,6 86,5 15 24,2 78,9 1 1,6 100,0 1 1,6 100,0 19 30,6 86,4  62 
Madarose  11 100,0 55,0 - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -  11 
Subtotal zona (n)  20 10 30 10 37 19 1 1 22  - 
  Total   
Infiltração  70 68,0 60,3 18 17,5 54,5 35 34,0 44,3 25 24,3 64,1 62 60,2 56,9 55 53,4 62,5 22 21,4 95,7 18 17,5 75,0 26 25,2 52,0  103 
Eritema  54 43,5 46,6 16 12,9 48,5 48 38,7 60,8 22 17,7 56,4 69 55,6 63,3 55 44,4 62,5 12 9,7 52,2 17 13,7 70,8 31 25,0 62,0  124 
Madarose  86 100,0 74,1 - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -  86 




F.7. – Frequências absolutas e relativas das lesões neurológicas na cabeça, membros superiores e inferiores, e 
por idade, com estatística descritiva.  
Lesões neurológicas 















Cabeça             
Auriculares espessados  295 18 6,1 7,7 41,9  18 41,5 40,0 17,0 18-78 
Paralisia facial  295 6 2,0 2,6 14,0  6 48,2 39,5 22,6 26-78 
Lagoftalmia  295 23 7,8 9,9 53,5  22 51,4 52,5 16,0 26-78 
Ectropion  295 4 1,4 1,7 9,3  4 74,5 74,0 3,0 72-78 
             
Membros superiores             
Cubitais espessados  299 23 7,7 8,4 16,2  23 42,2 41,0 17,1 18-75 
Sensibilidades alteradas   299 99 33,1 36,0 69,7  95 43,7 42,0 16,2 15-78 
Atrofias musculares   299 74 24,7 26,9 52,1  71 44,3 42,0 16,4 18-78 
Dedos em garra  299 75 25,1 27,3 52,8  70 46,4 43,0 16,9 12-78 
Úlceras neurotróficas  299 27 9,0 9,8 19,0  27 39,7 37,0 16,9 14-78 
Absorção de falanges  299 31 10,4 11,3 21,8  26 47,2 47,0 15,1 22-78 
             
Membros inferiores             
Tibiais posteriores espessados  296 8 2,7 3,0 7,3  8 49,1 52,5 14,2 31-72 
Ciáticos poplíteos laterais espessados   296 12 4,1 4,5 10,9  12 51,6 53,0 16,0 24-75 
Sensibilidades alteradas  296 83 28,0 31,0 75,5  81 42,5 41,0 15,2 16-78 
Elefantíase  296 19 6,4 7,1 17,3  19 45,6 43,0 18,4 18-78 
Úlceras neurotróficas (pernas)  296 22 7,4 8,2 20,0  22 41,1 39,5 13,3 16-64 
Mal perfurante plantar  296 41 13,9 15,3 37,3  39 46,9 48,0 15,8 16-78 
Absorção de falanges  296 10 3,4 3,7 9,1  8 50,4 45,5 14,9 33-78 
Legenda:  
N – número de processos clínicos com informação relativa a lesões na cabeça; n – número de doentes com lesões; a %lesão = n/233 (cabeça),  n/275 
(membros superiores), n/268 (membros inferiores); b %neurol.(neurológicas) = n/43 (cabeça), n/142 (membros superiores), n/110 (membros inferiores). 
 
  
F.8. – Frequências absolutas e relativas de lesões neurológicas na cabeça, membros superiores e inferiores, por 
sexo e com resultados estatísticos. 
Lesões neurológicas 
 Sexo 
 Masculino Feminino 
OR IC95% χ2 p 
 n % 1 % 2 n % 1 % 2 
Cabeça            
Auriculares espessados  14 77,8 9,5 4 22,2 2,7 3,789 1,217-11,801 - 0,016* 
Paralisia facial  5 83,3 3,4 1 16,7 0,7 5,176 0,597-44,855 - 0,121* 
Lagoftalmia  12 52,2 8,2 11 47,8 7,4 1,107 0,472-2,595 0,000 0,986 
Ectropion  1 25,0 0,7 3 75,0 2,0 0,331 0,034-3,220 - 0,622* 
            
Membros superiores            
Cubitais espessados  16 69,6 10,7 7 30,4 4,7 2,422 0,966-6,072 2,957 0,086 
Sensibilidades alteradas   56 56,6 37,3 43 43,4 28,9 1,469 0,904-2,385 2,056 0,152 
Atrofias musculares   44 59,5 29,3 30 40,5 20,1 1,647 0,966-2,805 2,920 0,087 
Dedos em garra  43 57,3 28,7 32 42,7 21,5 1,469 0,867-2,490 1,692 0,193 
Úlceras neurotróficas  13 48,1 8,7 14 51,9 9,4 0,915 0,415-2,019 0,000 0,985 
Absorção de falanges  19 61,3 12,7 12 38,7 8,1 1,656 0,773-3,545 1,251 0,263 
            
Membros inferiores            
Tibiais posteriores espessados  5 62,5 3,4 3 37,5 2,0 1,690 0,396-7,204 - 0,723* 
Ciáticos poplíteos laterais espessados   8 66,7 5,4 4 33,3 2,7 2,057 0,606-6,986 0,782 0,377 
Sensibilidades alteradas  47 56,6 31,8 36 43,4 24,3 1,448 0,869-2,413 1,674 0,916 
Elefantíase  8 42,1 5,4 11 57,9 7,4 0,712 0,278-1,823 0,225 0,635 
Úlceras neurotróficas (pernas)  11 50,0 7,4 11 50,0 7,4 1,000 0,420-2,384 0,000 1,000 
Mal perfurante plantar  20 48,8 13,5 21 51,2 14,2 0,945 0,489-1,828 0,000 1,000 
Absorção de falanges  6 60,0 4,1 4 40,0 2,7 1,521 0,420-5,505 0,103 0,748 
Legenda: 
n – número de doentes com lesões; %1 – percentagem relativa ao número total de indivíduos afectados em cada região corporal; %2 – percentagem relativa ao 
número total de doentes estudados em cada categoria sexual; * Teste de Fisher. 
  
F.9. – Frequências absolutas e relativas de lesões neurológicas na cabeça, membros superiores e inferiores, por grupo 
etário e com resultados estatísticos. 
Lesões neurológicas 
 Grupo etário 
 Não-adultos Adultos OR IC95% χ2 p 
 n % 1 % 2 n % 1 % 2     
Cabeça            
Auriculares espessados  2 11,1 5,7 16 88,9 6,3 1,105 0,243-5,022 - 1,000* 
Paralisia facial  0 0,0 0,0 6 100,0 2,4 - - - - 
Lagoftalmia  0 0,0 0,0 22 100,0 8,6 - - - - 
Ectropion  0 0,0 0,0 4 100,0 1,6 - - - - 
            
Membros superiores            
Cubitais espessados  2 8,7 5,7 21 91,3 8,1 1,462 0,328-6,522 - 1,000* 
Sensibilidades alteradas   4 4,2 11,4 91 95,8 35,3 4,223 1,445-12,338 6,945 0,008 
Atrofias musculares   2 2,8 5,7 69 97,2 26,7 6,024 1,408-25,774 6,322 0,012 
Dedos em garra  1 1,4 2,9 69 98,6 26,7 12,413 1,667-92,417 8,402 0,004 
Úlceras neurotróficas  4 14,8 11,4 23 85,2 8,9 0,759 0,246-2,338 - 0,545* 
Absorção de falanges  0 0,0 0,0 26 100,0 10,1 - - - 0,054* 
            
Membros inferiores            
Tibiais posteriores espessados  0 0,0 0,0 8 100,0 3,1 - - - - 
Ciáticos poplíteos laterais espessados   0 0,0 0,0 12 100,0 4,7 - - - - 
Sensibilidades alteradas  4 4,9 11,4 77 95,1 30,2 3,353 1,144-9,823 4,493 0,034 
Elefantíase  1 5,3 2,9 18 94,7 7,1 2,582 0,334-19,969 - 0,487* 
Úlceras neurotróficas (pernas)  1 4,5 2,9 21 95,5 8,2 3,051 0,398-23,421 - 0,492* 
Mal perfurante plantar  2 5,1 5,7 37 94,9 14,5 2,800 0,644-12,170 - 0,192* 
Absorção de falanges  0 0,0 0,0 8 100,0 3,1 - - - - 
Legenda: 
n – número de doentes com lesões; %1 – percentagem relativa ao número total de indivíduos afectados em cada região corporal; %2 – percentagem relativa ao 














F.10. – Lesões cutâneas de origem neurotrófica nos membros superiores conforme descritas nos 




Descrição das úlceras neurotróficas nos membros superiores conforme 
registadas no processo clínico 
LEPRA LEPROMATOSA 
4 M ragádias[sic] a nível da face externa do dedo polegar da mão direita, da face palmar da 
mesma mão e do mínimo da mão esquerda; panarício de Morgan[sic] no dedo médio da 
mão esquerda; [a]pergaminhamento dos cotovelos 
12 M ulcerações nos antebraços 
34 F cotovelos ulcerados e queimaduras no antebraço direito 
36 F alguns destes nódulos [dispersos por toda a extensão dos membros] apresentam-se 
ulcerados e estas úlceras infectadas; as mãos apresentam-se edemaciadas e com algumas 
úlceras provenientes de queimaduras 
37 F ulceração no cotovelo esquerdo 
52 M a nível do 1/3 inferior e bordo cubital do antebraço direito vemos uma ulceração em 
partes recobertas; no 1/3 superior da face posterior do antebraço esquerdo vemos uma 
ulceração também recoberta de crostas de 4x2cm; no 1/3 inferior do bordo cubital do 
mesmo lado vemos duas cicatrizes exuberantes do tamanho de moedas de 50 centavos 
125 M ulceração arredondada do tamanho de uma moeda de 10 centavos na extremidade 
superior do bordo cubital da mão esquerda 
134 M pequenas úlceras nos cotovelos 
154 F nódulos ulcerados dispersos 
214 F nódulos ulcerados dispersos 
215 F lesões crostosas nos cotovelos, algumas com aspecto de lepromas ulcerados 
173 F ulcerações profundas nos cotovelos e terço inferior do braço direito 
181 F cotovelos com grandes nódulos alguns dos quais com o aspecto de terem ulcerado 
20 M ulcerações, nódulos e infiltrações à volta dos cotovelos 
LEPRA TUBERCULÓIDE 
2570 F ulceração da face palmar da mão esquerda; alterações tróficas dos dedos indicador e 
polegar da mão esquerda 
1023 F pequeno perfurante na polpa do polegar da mão esquerda 
1256 F ragádias[sic] na mão direita 
2471 F ulceração circular no cotovelo esquerdo 
1525 F úlceras do dorso das duas mãos; úlcera extensa da face palmar do dedo médio da mão 
esquerda 
2187 M fissuras múltiplas 
2335 M [mão direita] com ferimentos de cicatrização arrastada […] tom cianótico das mãos 
2821 F pequena queimadura da região hipotenar esquerda 
1677 M exulceração dos dedos das mãos que estão de cor arroxeada 
2253 M alterações tróficas das unhas do dedo médio e anular da mão esquerda 
1781 M pequenas ulcerações nas mãos 
1183 M úlceras das faces palmares do 1.º dedo da mão direita e 3.º e 4.º esquerdos, panarício do 
1.º dedo da mão esquerda, com volumoso edema inflamatório e constrição anelar da 
base 
2056 M na mão esquerda há amputação da falanginha e falangeta do indicador exceptuando o 
[polegar] houve panarícios nos restantes nos quais se nota reabsorção das falangetas 
Legenda:  
F – feminino; M – masculino. 
 
  
F.11. – Frequências absolutas e relativas de lesões neurológicas na cabeça, membros superiores e inferiores, por tipo de 
lepra. 
Lesões neurológicas 
 Tipo de lepra 
 Lepromatosa Tuberculóide 
OR IC95% χ2 p 
 n % 1 % 2 n % 1 % 2 
Cabeça            
Auriculares espessados  13 72,7 8,7 5 27,8 3,4 2,657 0,922-7,653 - 0,087* 
Paralisia facial  1 16,7 0,7 5 83,3 3,4 0,188 0,022-1,628 - 0,116* 
Lagoftalmia  4 17,4 2,7 19 82,6 13,1 0,182 0,060-0,548 9,767 0,002 
Ectropion  0 0,0 0,0 4 100,0 2,8 - - - 0,057* 
            
Membros superiores            
Cubitais espessados  14 60,9 9,3 9 39,1 6,0 1,601 0,671-3,822 0,725 0,395 
Sensibilidades alteradas   38 38,4 25,3 61 61,6 40,9 0,489 0,299-0,801 7,531 0,006 
Atrofias musculares  29 39,2 19,3 45 60,8 30,2 0,554 0,324-0,946 4,175 0,041 
Dedos em garra  16 21,3 10,7 59 78,7 39,6 0,182 0,099-0,336 31,771 <0,001 
Úlceras neurotróficas  14 51,9 9,3 13 48,1 8,7 1,077 0,488-2,376 0,000 1,000 
Absorção de falanges  1 3,2 0,7 30 96,8 20,1 0,027 0,004-0,198 30,484 <0,001 
            
Membros inferiores            
Tibiais posteriores espessados  0 0,0 0,0 8 100,0 5,5 - - - 0,003* 
Ciáticos poplíteos laterais espessados   4 33,3 2,7 8 77,7 5,5 0,473 0,139-1,605 0,869 0,351 
Sensibilidades alteradas  41 49,4 27,3 42 50,6 28,8 0,931 0,561-1,547 0,021 0,885 
Elefantíase  11 57,9 7,3 8 42,1 5,5 1,365 0,533-3,497 0,171 0,679 
Úlceras neurotróficas (pernas)  15 68,2 10,0 7 31,8 4,8 2,206 0,872-5,580 2,206 0,137 
Mal perfurante plantar  12 29,3 8,0 29 70,7 19,9 0,351 0,171-0,718 7,760 0,005 
Absorção de falanges  0 0,0 0,0 10 100,0 6,8 - - - 0,001* 
Legenda: 
n – número de doentes com lesões; %1 – percentagem relativa ao número total de indivíduos afectados em cada região corporal; %2 – percentagem relativa ao 













F.12. – Frequências absolutas e relativas de lesões neurológicas nos membros superiores e inferiores, 
por lateralidade. 
Lesões neurológicas 
 Total  Lateralidade 
 
n 
 Bilateral Unilateral  
χ2* p 
  n % n (esq./dir.) %  
Membros superiores           
Cubitais espessados  23  17 73,9 6 (3/3) 26,1  5,261 0,022 
Sensibilidades alteradas   99  84 84,4 15 (10/5) 15,2  48,091 <0,001 
 Mãos  94  82 87,2 12 (7/5) 12,8  52,128 <0,001 
 Antebraços  74  65 87,8 9 (6/3) 12,2  42,378 <0,001 
Atrofias musculares  74  59 79,7 15 (9/6) 20,3  26,162 <0,001 
 Eminência tenar  69  57 82,6 12 (6/6) 17,4  29,348 <0,001 
 Eminência hipotenar  71  57 80,3 14 (9/5) 19,7  26,042 <0,001 
 Interósseos  54  44 81,5 10 (7/3) 18,5  21,407 <0,001 
Dedos em garra  75  55 73,3 20 (10/10) 26,7  16,333 <0,001 
Absorção de falanges  31  21 67,7 10 (8/2) 32,3  3,903 0,048 
           
Membros inferiores           
Tibiais posteriores espessados  8  8 100,0 0 (0/0) 0,0  - - 
Ciáticos poplíteos laterais espessados  12  8 66,7 4 (3/1) 33,3  1,333 0,248 
Sensibilidades alteradas   83  74 89,2 9 (4/5) 10,8  50,904 <0,001 
 Pés  75  68 90,7 7 (3/4) 9,3  49,613 <0,001 
 Pernas  66  58 87,9 8 (4/4) 12,1  37,879 <0,001 
Elefantíase  19  14 73,7 5 (2/3) 26,3  4,263 0,039 
Úlceras neurotróficas (pernas)  22  14 63,6 8 (6/2) 36,4  1,636 0,201 
Mal perfurante plantar  41  16 39,0 25 (12/13) 61,0  1,976 0,160 
Absorção de falanges  7  3 42,9 4 (1/3) 57,1  0,143 0,705 
Legenda: 














F.13. – Frequências absolutas e relativas de lesões neurológicas nos membros superiores e inferiores, por sexo e lateralidade. 
Lesões neurológicas 
 Sexo 
 Masculino Feminino  
χ2 p 









Membros superiores             
Cubitais espessados  11 68,8 5 (2/3) 31,2 6 85,7 1 (1/0) 14,3  - 0,621* 
Sensibilidades alteradas   49 87,5 7 (4/3) 12,5 35 81,4 8 (6/2) 18,6  0,310 0,578 
 Mãos  47 87,0 7 (4/3) 13,0 35 87,5 5 (3/2) 12,5  0,000 1,000 
 Antebraços  39 90,7 4 (3/1) 9,3 26 83,9 5 (3/2) 16,1  - 0,478* 
Atrofias musculares  37 84,1 7 (3/4) 15,9 22 73,3 8 (6/2) 26,7  0,698 0,403 
 Eminência tenar  36 87,8 5 (1/4) 12,2 21 75,0 7 (5/2) 25,0  - 0,205* 
 Eminência hipotenar  36 83,7 7 (3/4) 16,3 21 75,0 7 (6/1) 25,0  0,357 0,550 
 Interósseos  31 88,6 4 (2/2) 11,4 13 68,4 6 (5/1) 31,6  - 0,139* 
Dedos em garra  32 74,4 11 (5/6) 25,6 23 71,9 9 (5/4) 28,1  0,000 1,000 
Absorção de falanges  11 57,9 8 (6/2) 42,1 10 83,3 2 (2/0) 16,7  - 0,240* 
             
Membros inferiores             
Tibiais posteriores espessados  5 100,0 0 (0/0) 0,0 3 100,0 0 (0/0) 0,0  - - 
Ciáticos poplíteos laterais espessados  4 50,0 4 (3/1) 50,0 4 100,0 0 (0/0) 0,0  - 0,208* 
Sensibilidades alteradas   42 89,4 5 (1/4) 10,6 32 88,9 4 (3/1) 11,1  - 1,000* 
 Pés  38 90,5 4 (1/3) 9,5 30 90,9 3 (2/1) 9,1  - 1,000* 
 Pernas  33 86,8 5 (2/3) 13,2 25 89,3 3 (2/1) 10,7  - 1,000* 
Elefantíase  5 62,5 3 (2/1) 37,5 9 81,8 2 (0/2) 18,2  - 0,603* 
Úlceras neurotróficas (pernas)  8 72,7 3 (2/1) 27,3 6 54,5 5 (4/1) 45,5  - 0,659* 
Mal perfurante plantar  8 40,0 12 (6/6) 60,0 8 38,1 13 (6/7) 61,9  0,000 1,000 
Absorção de falanges  3 50,0 3 (1/2) 50,0 0 0,0 1 (0/1) 100,0  - 1,000* 
Legenda: 
















F.14. – Frequências absolutas e relativas de lesões neurológicas nos membros superiores e inferiores, por tipo de lepra e 
lateralidade. 
Lesões neurológicas 
 Tipo de lepra 
 Lepromatosa Tuberculóide  
χ2 p 









Membros superiores             
Cubitais espessados  11 78,6 3 (2/1) 21,4 6 66,7 3 (1/2) 33,3  - 0,643* 
Sensibilidades alteradas   33 86,8 5 (4/1) 13,2 51 83,6 10 (6/4) 16,4  0,022 0,882 
 Mãos  31 91,2 3 (2/1) 8,8 51 85,0 9 (5/4) 15,0  - 0,526* 
 Antebraços  27 87,1 4 (3/1) 12,9 38 88,4 5 (3/2) 11,6  - 1,000* 
Atrofias musculares  22 75,9 7 (6/1) 24,1 37 82,2 8 (3/5) 17,8  0,136 0,713 
 Eminência tenar  20 76,9 6 (5/1) 23,1 37 86,0 6 (1/5) 14,0  - 0,347* 
 Eminência hipotenar  20 74,1 7 (6/1) 25,9 37 84,1 7 (3/4) 15,9  0,522 0,470 
 Interósseos  18 72,0 7 (6/1) 28,0 26 89,7 3 (1/2) 10,3  - 0,159* 
Dedos em garra  7 43,8 9 (5/4) 56,3 48 81,4 11 (5/6) 18,6  - 0,008* 
Absorção de falanges  0 0,0 1 (0/1) 100,0 21 70,0 9 (8/1) 30,0  - 0,323* 
             
Membros inferiores             
Tibiais posteriores espessados  0 0,0 0 (0/0) 0,0 8 100,0 0 (0/0) 0,0  - - 
Ciáticos poplíteos laterais espessados  3 75,0 1 (1/0) 25,0 5 62,5 3 (2/1) 37,5  - 1,000* 
Sensibilidades alteradas   36 87,8 5 (3/2) 12,2 38 90,5 4 (1/3) 9,5  - 0,738* 
 Pés  32 91,4 3 (2/1) 8,6 36 90,0 4 (1/3) 10,0  - 1,000* 
 Pernas  27 84,4 5 (3/2) 15,6 31 91,2 3 (1/2) 8,8  - 0,469* 
Elefantíase  9 81,8 2 (1/1) 18,2 5 62,5 3 (1/2) 37,5  - 0,603* 
Úlceras neurotróficas (pernas)  10 66,7 5 (5/0) 33,3 4 57,1 3 (1/2) 42,9  - 1,000* 
Mal perfurante plantar  4 33,3 8 (4/4) 66,7 12 41,4 17 (8/9) 58,6  0,000 0,734* 
Absorção de falanges  0 0,0 0 (0/0) 0,0 3 42,9 4 (1/3) 57,1  - - 
Legenda: 















F.15. – Mutilações nas mãos conforme descritas nos processos clínicos (n=31). 
N.º do 
processo 
Descrição das mutilações nos membros superiores conforme registadas no 
processo clínico 
LEPRA LEPROMATOSA 
127 esboço de garra cubital da mão direita com reabsorção parcial de algumas falangetas; garra 
cubito-mediana da mão esquerda, de tipo simiesco, com amiotrofias correlativas 
LEPRA TUBERCULÓIDE 
3209 mão esquerda em garra sem falangetas, excepto nos dedos indicador e médio, que estão 
normais […]; mão direita em garra e só o mínimo e o anelar normais encontrando-se os 
outros sem falangetas 
2694 reabsorção das falanges proximais 
1254 lesões mutilantes das mãos, com amputação do dedo mínimo da mão esquerda e perda da 
2.ª e 3.ª falanges dos restantes dedos de ambas as mãos 
2053 mutilação parcial do indicador e médio direitos e do indicador esquerdo; atrofia dos 
restantes dedos 
2526 polegares deformados, com ausência de falanges, falanginhas e falangetas em ambas as 
mãos 
1256 reabsorção parcial das últimas falanges dos dedos da mão esquerda; reabsorções mais 
extensas na mão direita, a qual apresenta "garras" dos últimos 4 dedos, e rágadas 
2638 amputação dos dedos; médio direito e caudas esquerda 
1581 ausência de todas as falanges 
1525 mãos em garra com mutilações das falanges terminais da totalidade dos dedos da mão 
esquerda; mutilações do anelar [mão esquerda] 
3225 atrofia das falanginhas [mão direita]; na mão esquerda ausência das falanginhas e em garra 
2704 dedos em garra com lesões deformantes, e reabsorção parcial das falanges 
2240 mão esquerda apresenta-se sem o dedo mínimo e com…[sic] profundos em alguns dedos 
2187 deformações dos dedos com reabsorções de falangetas da mão esquerda 
2167 dedos deformados; os dedos da mão direita, polegar, indicador e médio com ausência de 
falangetas e os restantes, anelar e mínimo, com ausência de parte das falangetas; mão 
esquerda: dedos deformados com ausência de falangetas dos dedos seguintes: indicador, 
polegar e médio; os restante apenas com ausência de parte das falangetas 
2977 garra completa com perda parcial de todos os dedos (últimas falanges) 
1278 deformidade de ambas as mão (em garra); atrofia dos indicadores da mão esquerda; 
anestesia total de ambas as mãos 
1738 amputação dos dedos das mãos 
2821 ausência das 2.ª e 3.ª falanges do dedo mínimo [mão esquerda]; polegar direito com lesões 
deformantes 
2378 mãos em garra e ausência de algumas falanges 
1677 exulceração dos dedos das mãos que estão de cor arroxeada 
2401 mãos em garra com dedos muito deformados e mutilados; mão direita: ausência de 
falanginhas e falangetas excepto no polegar que está apenas deformado; na esquerda 
ausência de falangetas no indicador e polegar 
1183 reabsorção parcial das últimas falanges dos 4 últimos dedos da mão esquerda; úlceras das 
faces palmares do 1.º dedo da mão direita e 3.º e 4.º esquerdos, panarício do 1.º dedo da 
mão esquerda, com volumoso edema inflamatório e constrição anelar da base 





2056 na mão direita estão íntegros os dedos, flectidos e deformados; na esquerda há amputação 
da falanginha e falangeta do indicador exceptuando o polegar houve panarícios nos 
restantes nos quais se nota reabsorção das falangetas 
1287 retracções tendinosas com mãos em garra; reabsorção das falanges 
1491 mutilações em todos os dedos que se encontram reduzidos a côtos [sic] das primeiras 
falanges, à excepção dos polegares, esses também com atrofias das falanges distais em 
flexão permanente e no mesmo plano dos outros dedos 
1864 encurtamento do dedo mínimo [mão direita], por destruição óssea das falanges distais; 
tendência à flexão do dedo mínimo da mão esquerda e à formação de atrofias 
783 mãos deformadas por reabsorções ósseas, garras cubitomedianas e amiotrofias; ausência de 
falangetas de quasi todos os dedos 
250 mutilações parciais de ambos os dedos médios; deformidade das mãos e dedos (mãos em 
garra) 
1236 mão direita: ausência de todos os dedos; mão esquerda: ausência do dedo indicador e da 
falanginha do polegar; os restantes dedos apresentam-se com retracções e partes 
reabsorvidas mantendo todavia as unhas; diz o doente que mandou amputar os dedos 
deformados, uns por médicos, outros pelos filhos 
  
F.16. – Mutilações nos pés, conforme descritas nos processos clínicos (n=10). 
N.º do 
processo 
Descrição das mutilações nos membros superiores conforme registadas no 
processo clínico 
LEPRA TUBERCULÓIDE 
2680 reabsorção das falanges 
2570 mutilações dos cinco dedos do pé direito 
2573 lesões tróficas nos dedos 
1581 reabsorção dos dedos dos pés 
2704 amputação do 5.º dedo direito 
2977 amputação do dedo grande do pé esquerdo; sem os dedos todos  
1278 atrofia e deformidade do dedo grande do pé direito 
2401 no pé direito, ausência do 3.º dedo a contar do grande, e ausência do mínimo esquerdo 
2056 no pé direito há reabsorção do dedo grande mantendo-se os outros intactos; no pé 
esquerdo todos os dedos deformados e em todos há reabsorção dos últimos segmentos 







F.17. – Presença de mutilações nos dedos dos pés, com indicação das 




 Dedos do pé 
 Esquerdo  Direito 
 I II III IV V  I II III IV V 
2680 F  - - - - -  - - - - - 
2570 F  - - - - -  3 3 3 3 3 
2573 F  - - - - -  - - - - - 
1581 F  - - - - -  - - - - - 
2704 M  - - - - -  - - - - 3 
2977 M  3 - - - -  3 3 3 3 3 
1278 M  - - - - -  4 - - - - 
2401 M  - - 3    - - - - 3 
2056 M  3 - - - -  1 1 1 1 1 
1236 M  - - - - 3  - - - - - 
Total  2 0 1 0 1  4 3 3 3 5 
Legenda: 
F – feminino; M – masculino; 1 – falange distal; 2 – falanges distal + intermédia; 3 – falanges distal + 






















G.1. – Frequências absolutas e relativas das alterações cranianas e sua prevalência por faixas etárias. 
  Total  Faixas etárias (anos) 





3-12 13-19 20-29 ≥ 30 Adulto 
  n % n % n % n % n % 
Crânio                
Frontal, órbita  189 58 30,7  6 85,7 19 54,3 7 26,9 19 19,4 7 30,4 
Frontal, face cutânea  186 27 14,5  0 0,0 0 0,0 1 3,7 24 25,3 2 8,7 
Malar, face cutânea  183 7 3,8  1 14,3 2 5,7 0 0,0 3 3,2 1 4,5 
Maxilar, face cutânea  171 1 0,6  0 0,0 1 3,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
Nariz geral  191 133 69,6  6 85,7 30 83,3 20 74,1 60 61,2 17 73,9 
Abertura piriforme, geral  191 114 59,7  6 85,7 29 80,6 16 59,3 51 52,0 12 52,2 
Osso nasal  152 3 2,0  0 0,0 0 0,0 2 8,7 1 1,2 0 0,0 
Bordo lateral superior  128 23 18,0  0 0,0 9 32,1 9 50,0 3 4,7 10 83,3 
Bordo lateral inferior  179 95 53,1  6 85,7 25 69,4 16 61,5 39 42,9 9 47,4 
Bordo inferior  184 99 53,8  6 85,7 25 69,4 16 61,5 41 44,1 11 50,0 
Espinha nasal anterior  150 84 56,0  2 28,6 23 76,7 14 66,7 34 45,3 11 64,7 
Fossas nasais, geral  191 89 46,6  0 0,0 26 72,2 17 63,0 34 34,7 12 52,2 
Processo palatino, face nasal  188 76 40,4  0 0,0 25 71,4 13 50,0 26 26,5 12 54,5 
Vómer  145 30 20,7  0 0,0 10 40,0 6 28,6 11 13,9 3 18,8 
Etmóide, lâmina vertical  97 0 0,0  0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
Concha média  57 9 15,8  0 0,0 0 0,0 3 33,3 6 17,1 0 0,0 
Concha inferior  70 2 2,8  0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 3,9 0 0,0 
Processo palatino, face bucal  191 44 23,0  0 0,0 14 38,9 7 25,9 16 16,3 7 30,4 
Processo maxilar, zona anterior  182 88 48,8  4 66,7 26 72,7 16 61,5 35 37,6 7 33,3 
Legenda: 





G.2. – Frequências absolutas e relativas das alterações cranianas por sexo com informação estatística. 
  Sexo 
Zonas com alterações  Masculino Feminino 
OR IC95% χ2 p 
  n % 1 % 2 n % 1 % 2 
Crânio            
Frontal, órbita  16 53,3 21,3 14 46,7 22,6 0,930 0,413-2,095 0,000 1,000 
Frontal, face cutânea  20 74,1 27,4 7 25,9 11,3 2,965 1,158-7,589 4,476 0,034 
Malar, face cutânea  3 75,0 4,2 1 25,0 1,7 - - - 0,626* 
Maxilar, face cutânea  0 0,0 0,0 0 0,0 0,0 - - - - 
Nariz geral  50 56,2 66,7 39 43,8 61,9 1,231 0,612-2,477 0,163 0,686 
Abertura piriforme  43 60,6 57,3 28 39,4 44,4 1,680 0,855-3,301 1,790 0,181 
Osso nasal  3 100,0 4,8 0 0,0  - - - 0,252* 
Bordo lateral superior  7 53,8 13,7 6 46,2 17,1 0,769 0,235-2,520 0,016 0,898 
Bordo lateral inferior  34 59,6 47,2 23 40,4 41,8 1,245 0,613-2,527 0,182 0,670 
Bordo inferior  39 62,9 53,4 23 37,1 39,7 1,746 0,868-3,511 1,937 0,164 
Espinha nasal anterior  30 57,7 50,8 22 42,3 47,8 1,129 0,522-2,441 0,012 0,912 
Fossas nasais  28 47,5 37,3 31 52,5 49,2 0615 0,311-1,214 1,517 0,218 
Processo palatino, face nasal  23 48,9 31,1 24 51,1 38,7 0,714 0,351-1,452 0,564 0,453 
Vómer  10 55,6 14,9 8 44,4 18,6 0,768 0,277-2,130 0,060 0,807 
Etmóide, lâmina vertical  0 0,0 0,0 0 0,0 0,0 - - - - 
Concha média  3 33,3 12,0 6 66,7 31,6 - - - 0,144* 
Concha inferior  2 100,0 5,3 0 0,0 0,0 - - - 0,528* 
Processo palatino, face bucal  13 50,0 17,3 13 50,0 20,6 0,806 0,343-1,895 0,076 0,783 
Processo maxilar, zona anterior  33 62,3 44,6 20 37,7 35,1 1,489 0,731-3,033 0,846 0,358 
Legenda: 
n – número de indivíduos com alterações; %1 – percentagem relativa ao número total de indivíduos afectados e com sexo determinado; %2 – 
percentagem relativa ao número total de indivíduos observados dentro do respectivo grupo sexual; * Teste de Fisher. 
 
  
G.3. – Frequências absolutas e relativas das alterações cranianas por grupos etários com informação 
estatística. 
  Grupo etário 
Zonas com alterações  Não-adultos Adultos 
OR IC95% χ2 p 
  n % 1 % 2 n % 1 % 2 
Crânio            
Frontal, órbita  25 43,1 59,5 33 56,9 22,4 0,197 0,095-0,408 19,403 0,000 
Frontal, face cutânea  0 0,0 0,0 27 100,0 18,6 - - - 0,001* 
Malar, face cutânea  3 42,9 7,1 4 57,1 2,8 0,380 0,081-1,768 - 0,199* 
Maxilar, face cutânea  1 100,0 2,5 0 0,0 0,0 - - - 0,234* 
Nariz geral  36 27,1 83,7 97 72,9 65,5 0,370 0,154-0,890 4,384 0,036 
Abertura piriforme  35 30,7 81,4 79 63,9 53,4 0,262 0,114-0,602 9,736 0,002 
Osso nasal  0 0,0 0,0 3 100,0 2,5 - - - 1,000* 
Bordo lateral superior  9 39,1 26,5 14 60,9 14,9 0,486 0,188-1,257 1,553 0,213 
Bordo lateral inferior  31 32,6 72,1 64 67,4 47,1 0,344 0,163-0,726 7,247 0,007 
Bordo inferior  31 31,3 72,1 68 68,7 48,2 0,361 0,171-0,759 6,621 0,010 
Espinha nasal anterior  25 29,8 67,6 59 70,2 52,2 0,524 0,240-1,145 2,080 0,149 
Fossas nasais  26 29,2 60,5 63 70,8 42,6 0,485 0,242-0,969 3,600 0,058 
Processo palatino, face nasal  25 32,9 59,5 51 67,1 34,9 0,365 0,181-0,738 7,201 0,007 
Vómer  10 33,3 34,5 20 66,7 17,2 0,396 0,160-0,978 3,218 0,073 
Etmóide, lâmina vertical  0 0,0 0,0 0 0,0 0,0 - - - - 
Concha média  0 0,0 0,0 9 100,0 19,1 - - - 0,336* 
Concha inferior  0 0,0 0,0 2 100,0 3,1 - - - 1,000* 
Processo palatino, face bucal  14 31,8 32,6 30 68,2 20,3 0,527 0,248-1,119 2,187 0,139 
Processo maxilar, zona anterior  30 34,1 71,4 58 65,9 41,1 0,283 0,134-0,598 10,473 0,001 
Legenda: 
n – número de indivíduos com alterações; %1 – percentagem relativa ao número total de indivíduos afectados; %2 – percentagem relativa ao número 
total de indivíduos observados dentro do respectivo grupo etário; * Teste de Fisher. 
 
  
G.4. – Frequências absolutas e relativas das alterações nos membros superiores e inferiores e prevalência por faixas 
etárias. 
Zonas com alterações 






3-12 13-19 20-29 ≥ 30 Adulto 
 n % n % n % n % n % 
Membros superiores                
Úmeros  181 0 0,0  0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
Cúbitos  174 3 1,7  0 0,0 0 0,0 1 3,8 2 2,2 0 0,0 
Rádios  172 2 1,2  0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 2,2 0 0,0 
Mãos  159 16 10,1  0 0,0 4 13,8 4 16,7 8 9,5 0 0,0 
Carpos  140 0 0,0  0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
Metacarpos  154 7 4,5  0 0,0 3 10,7 2 8,7 2 2,4 0 0,0 
Falanges  150 13 8,7  0 0,0 2 7,1 4 16,7 7 9,0 0 0,0 
Membros inferiores                
Rótulas  112 0 0,0  0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
Fémures  160 4 2,5  0 0,0 2 6,7 0 0,0 2 2,5 0 0,0 
Tíbias  143 102 71,3  1 25,0 16 66,7 16 69,6 58 78,4 11 61,1 
Perónios  140 99 70,7  0 0,0 16 72,7 16 72,7 55 74,3 12 66,7 
Tíbias e perónios combinados  157 111 70,7  1 25,0 18 60,0 17 81,0 63 74,1 12 70,6 
Pés  134 70 52,2  1 33,3 18 81,8 11 57,9 34 45,9 6 37,5 
Tarsos  127 30 23,6  1 33,3 9 45,0 5 26,3 13 18,6 2 13,3 
Metatarsos  124 58 46,8  0 0,0 13 65,0 10 58,8 31 44,9 4 26,7 
Falanges  100 19 19,0  0 0,0 1 6,3 4 28,6 10 17,9 4 36,4 
Legenda: 
N – número de indivíduos observados; n – número de indivíduos com alterações. 
 
  
G.5. – Frequências absolutas e relativas das alterações nos membros superiores e inferiores por sexo, com 
informação estatística. 
  Sexo 
Zonas com alterações  Masculino Feminino 
OR IC95% χ2 p 
  n % 1 % 2 n % 1 % 2 
Membros superiores            
Úmeros  0 0,0 0,0 0 0,0 0,0 - - - - 
Cúbitos  1 33,3 1,5 2 66,7 3,4 0,425 0,038-4,814 - 0,597* 
Rádios  1 50,0 1,4 1 50,0 1,8 0,824 0,050-13,465 - 1,000* 
Mãos  5 50,0 7,5 5 50,0 9,8 0,742 0,203-2,714 - 0,744* 
Carpos  0 0,0 0,0 0 0,0 0,0 - - - - 
Metacarpos  1 50,0 1,5 1 50,0 2,1 0,723 0,044-11,856 - 1,000* 
Falanges  5 55,6 7,8 4 44,4 8,3 0,932 0,237-3,674 - 1,000* 
Membros inferiores            
Rótulas  0 0,0 0,0 0 0,0 0,0 - - - - 
Fémures  2 3,2 100,0 0 0,0 0,0 - - - 0,498* 
Tíbias  47 58,8 79,7 33 41,2 67,3 1,899 0,795-4,537 1,521 0,217 
Perónios  48 60,8 78,7 31 39,2 64,6 2,025 0,864-4,745 2,019 0,155 
Tíbias e perónios combinados  50 58,1 78,1 36 41,9 72,0 1,389 0,590-3,268 0,286 0,593 
Pés  27 56,3 46,6 21 43,8 45,7 1,037 0,477-2,254 0,000 1,000 
Tarsos  5 27,8 9,1 13 72,2 28,9 0,246 0,080-0,757 5,300 0,021 
Metatarsos  23 54,8 43,4 19 45,2 44,2 0,968 0,430-2,179 0,000 1,000 
Falanges  10 62,5 23,3 6 37,5 17,6 1,414 0,457-4,380 0,102 0,749 
Legenda: 
N – número de indivíduos observados; n – número de indivíduos com alterações; %1 – percentagem relativa ao número total de indivíduos afectados 




G.6. – Frequências absolutas e relativas das alterações nos membros superiores e inferiores por grupos etários, 
com informação estatística. 
  Grupo etário 
Zonas com alterações  Não-adultos Adultos 
OR IC95% χ2 p 
  n % 1 % 2 n % 1 % 2 
Membros superiores            
Úmeros  0 0,0 0,0 0 0,0 0,0 - - - - 
Cúbitos  0 0,0 0,0 3 100,0 2,2 - - - - 
Rádios  0 0,0 0,0 2 100,0 1,5 - - - - 
Mãos  4 25,0 12,1 12 75,0 9,5 0,763 0,229-2,541 - 0,745* 
Carpos  0 0,0 0,0 0 0,0 0,0 - - - - 
Metacarpos  3 42,9 9,4 4 57,1 3,3 0,328 0,069-1,546 - 0,157* 
Falanges  2 15,4 6,3 11 84,6 9,3 1,542 0,324-7,339 - 0,736* 
Membros inferiores            
Rótulas  0 0,0 0,0 0 0,0 0,0 - - - - 
Fémures  2 50,0 5,7 2 50,0 1,6 0,268 0,036-1,977 - 0,208* 
Tíbias  17 16,7 60,7 85 83,3 73,9 1,833 0,772-4,355 1,327 0,249 
Perónios  16 16,2 61,5 83 83,8 72,8 1,673 0,686-4,080 0,811 0,368 
Tíbias e perónios combinados  19 17,1 55,9 92 82,9 74,8 2,343 1,063-5,162 3,733 0,053 
Pés  19 27,1 76,0 51 72,9 46,8 0,278 0,103-0,749 5,833 0,016 
Tarsos  10 33,3 43,5 20 66,7 19,2 0,310 0,119-0,807 4,867 0,027 
Metatarsos  13 22,4 56,5 45 77,6 44,6 0,618 0,248-1,540 0,651 0,420 
Falanges  1 5,3 5,3 18 94,7 22,2 5,143 0,642-41,194 - 0,112* 
Legenda: 
N – número de indivíduos observados; n – número de indivíduos com alterações; %1 – percentagem relativa ao número total de indivíduos afectados; %2 







G.7. – Frequências absolutas e relativas das alterações nos membros superiores e inferiores por lateralidade, com informação 
estatística. 
Zonas com alterações 
 Lateralidade 
 Total Esquerdo Direito 
 n 1 









Membros superiores                
Úmeros  0 0 0,0 0 0,0  0 0 0,0 0 0,0  - - 
Cúbitos  3 3 1,9 2 1,2  3 2 66,7 1 (1/0) 33,3  - - 
Rádios  2 1 0,7 1 0,6  2 0 0,0 2 (1/1) 100,0    
Mãos  16 6 4,1 5 3,4  6 5 83,3 1 (1/0) 16,7  - - 
Membros inferiores                
Rótulas  0 0 0,0 0 0,0  0 0 0,0 0 0,0  - - 
Fémures  4 2 1,3 2 1,4  4 0 0,0 4 (2/2) 100,0  - - 
Tíbias  102 86 63,7 93 66,9  92 77 83,7 15 (7/8) 16,3  41,783 <0,001 
Perónios  99 85 64,4 91 70,0  86 77 89,5 9 (2/7) 10,5  53,767 <0,001 
Tíbias e perónios combinados  111 - - - -  101 91 90,1 10 (3/7) 9,9  26,911 <0,001 
Pés  70 54 50,5 53 50,0  63 42 66,7 21 (11/10) 33,3  7,000 0,008 
Legenda: 
n – número de indivíduos com alterações; n1 – número de indivíduos com ambos os ossos presentes, isto é, esquerdo e direito, e com pelo menos um deles afectado; % – 







G.8. – Frequências absolutas e relativas das alterações nos membros superiores e inferiores por lateralidade e por sexo, com 
informação estatística. 
Zonas com alterações 
 Sexo 
 Masculino Feminino  
χ2 p 









Membros superiores             
Úmeros  0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0  - - 
Cúbitos  1 100,0 0 0,0 1 50,0 1 (1/0) 50,0  - - 
Rádios  0 0,0 1 (0/1) 100,0 0 0,0 1 (1/0) 100,0  - - 
Mãos  2 100,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0  - - 
Membros inferiores             
Rótulas  0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0  - - 
Fémures  0 0,0 2 (1/1) 100,0 0 0,0 0 0,0  - - 
Tíbias  33 76,7 10 (5/5) 23,3 27 90,0 3 (2/1) 10,0  1,312 0,252 
Perónios  35 89,7 4 (0/4) 10,3 25 89,3 3 (0/3) 10,7  - 1,000* 
Tíbias e perónios combinados  41 93,2 3(1/2) 6,8 30 88,2 4 (1/3) 11,8  - 0,693* 
Pés  14 60,9 9 (4/5) 39,1 15 75,0 5 (2/3) 25,0  0,436 0,509 
Legenda: 







G.9. – Frequências absolutas e relativas das alterações nos membros superiores e inferiores por lateralidade e por grupo etário, 
com informação estatística. 
Zonas com alterações 
 Grupo etário 
 Não-adultos Adultos  
χ2 p 









Membros superiores             
Úmeros  0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0  - - 
Cúbitos  0 0,0 0 0,0 2 66,7 1 (1/0) 33,3  - - 
Rádios  0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 (1/1) 100,0  - - 
Mãos  1 50,0 1 (1/0) 50,0 4 100,0 0 0,0  - - 
Membros inferiores             
Rótulas  0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0  - - 
Fémures  0 0,0 2 (1/1) 100,0 0 0,0 2 (1/1) 100,0  - - 
Tíbias  14 87,5 2 (0/2) 12,5 63 82,9 13 (7/6) 17,1  - 1,000* 
Perónios  13 86,7 2 (2/0) 13,3 64 90,1 7 (0/7) 9,9  - 0,653* 
Tíbias e perónios combinados  16 84,2 3 (1/2) 15,8 75 91,5 7 (2/5) 8,5  - 0,393* 
Pés  11 68,8 5 (3/2) 31,3 30 65,2 16 (8/8) 34,8  0,000 1,000 
Legenda: 




G.10 – Frequências absolutas e relativas de ossos das mãos e dos pés observados e lesados, com estatística descritiva. 
 
 
Indivíduos  Ossos 
 
Observados  Lesados  Esperados  Observados  Lesados 
 
N %1  n 
% 
(n/N) 




















Mãos  159 83,2  16 10,1  8586  4231 49,3 26,61 26,0 13,29 1-53  60 1,4 3,75 2,5 3,59 1-13 
Carpos  140 73,3  0 0,0  2240  1196 53,4 8,54 8,0 4,36 1-16  0 0,0 - - - - 
Metacarpos  154 80,6  7 4,5  1540  1183(a) 76,8 7,68 8,50 2,61 1-10  16 1,4 2,29 1,0 1,70 1-5 
Falanges  150 78,5  13 8,7  4200  1852 44,1 12,35 12,0 6,88 1-28  44 2,4 3,38 2,0 2,6 1-9 
Proximais  144 75,4  9 6,3  1440  958 66,5 6,65 7,0 2,78 1-10  19 2,0 2,11 2,0 1,27 1-4 
Intermédias  117 61,3  7 6,0  936  538 57,5 4,60 5,0 2,31 1-8  12 2,2 1,71 1,0 1,11 1-4 
Distais  84 44,0  5 5,9  840  296 35,2 3,52 3,0 2,55 1-11  7 2,4 1,40 1,0 0,55 1-2 
Não identificadas  12 6,3  2 16,7  -  60 - 5,00 5,5 3,22 1-11  6 10,0 3,00 3,0 2,83 1-5 
Pés  134 70,2  70 52,2  6968  2912 41,8 21,73 23,0 11,95 1-50  375 12,9 5,36 4,0 4,14 1-22 
Tarsos  127 66,5  30 23,6  1778  1318 74,1 10,38 12,0 4,08 1-14  71 5,4 2,37 1,5 2,21 1-11 
Metatarsos  124 64,9  58 46,8  1240  958(b) 77,3 7,73 9,0 2,79 1-10  265 27,7 4,57 4,0 2,90 1-10 
Falanges  100 52,4  19 19,0  2800  636 22,7 6,36 5,0 5,05 1-26  39 6,1 2,05 1,0 2,04 1-9 
Proximais  98 51,3  17 17,4  980  424 43,3 4,46 4,0 2,73 1-10  28 6,6 1,65 1,0 1,12 1-5 
Intermédias  32 16,8  2 6,3  256  108 42,2 3,38 3,0 2,07 1-8  5 4,6 2,50 2,5 2,12 1-4 
Distais  39 20,4  4 10,3  390  89 22,8 2,28 2,0 1,92 1-10  6 6,7 1,50 1,0 1,00 1-3 
Não identificadas  4 2,1  0 0,0  -  14 - 3,50 4,0 1,73 1-5  0 0,0 - - - - 
Legenda: 1 percentagem relativa aos 191 indivíduos da amostra; 2 relativamente ao número de indivíduos observados; (a) – 162 deles não identificados quanto ao tipo e lateralidade, um deles com lesão; (b) – 31 deles não identificados quanto ao 
tipo e lateralidade, dos quais 14 com alterações. 
  
G.11. – Frequências absolutas e relativas por lateralidade dos ossos do carpo e do tarso, dos 
metacárpicos e os metatársicos, com informação estatística. 
  Esquerdo  Direito  Uni versus bilateralidade 
 
 












n n %  n n % 
 




Carpo                 
Escafóide  94 0 0,0  103 0 0,0  71 0 0,0 0 0,0 - - 
Semilunar  77 0 0,0  97 0 0,0  60 0 0,0 0 0,0 - - 
Piramidal  34 0 0,0  57 0 0,0  23 0 0,0 0 0,0 - - 
Pisiforme  30 0 0,0  41 0 0,0  18 0 0,0 0 0,0 - - 
Trapezóide  79 0 0,0  80 0 0,0  58 0 0,0 0 0,0 - - 
Capitado  95 0 0,0  106 0 0,0  78 0 0,0 0 0,0 - - 
Unciforme  82 0 0,0  89 0 0,0  58 0 0,0 0 0,0 - - 
Trapézio  65 0 0,0  59 0 0,0  38 0 0,0 0 0,0 - - 
Metacárpicos                 
1  96 0 0,0  107 0 0,0  84 0 0,0 0 0,0 - - 
2  117 4 3,4  118 1 0,8  102 1 33,3 2 (2/0) 66,7 - - 
3  117 1 0,9  108 1 0,9  97 1 100,0 0 0,0 - - 
4  97 3 3,1  83 2 2,4  72 1 33,3 2 (1/1) 66,7 - - 
5  87 0 0,0  91 2 2,2  71 0 0,0 2 (0/2) 100,0 - - 
Tarso                 
Calcâneo  115 20 17,4  105 20 19,0  101 11 42,3 15 (8/7) 57,7 0,615 0,433 
Talus  113 7 6,2  108 2 1,9  103 2 28,6 5 (5/0) 71,4 - - 
Cubóide  96 3 3,1  89 1 1,1  78 0 0,0 2 (2/0) 100,0 - - 
Navicular  100 5 5,0  94 2 2,1  85 2 40,0 3 (3/0) 60,0 - - 
Cuneiforme 
medial 
 85 1 1,2  88 1 1,1  71 1 100,0 0 0,0 - - 
Cuneiforme 
intermédio 
 82 2 2,4  73 2 2,7  62 2 100,0 0 0,0 - - 
Cuneiforme 
lateral 
 91 3 3,3  79 2 2,5  65 2 100,0 0 0,0 - - 
Metatársicos                 
1  92 24 26,1  99 20 20,2  84 13 50,0 13 (7/6) 50,0 0,000 1,000 
2  88 28 31,8  90 26 28,9  73 18 64,3 10 (5/5) 35,7 2,286 0,131 
3  84 25 29,8  91 30 33,0  75 19 67,9 9 (3/6) 32,1 3,571 0,059 
4  85 22 25,9  94 29 30,9  74 13 44,8 16 (5/11) 55,2 0,310 0,577 
5  92 23 25,0  82 24 29,3  70 11 42,3 15 (6/9) 57,7 0,615 0,433 
 
 
